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Prefacio 


Me es grato presentar la quinta edición de Neonatología. Este manual se sigue uti- 
lizando en los Estados Unidos y en todo el mundo. Se tradujo a muchos idiomas, 
incluidos ruso, español, portugués y polaco, por nombrar algunos. Esta amplia 
aceptación es posible solo gracias a la participación de nuestro excelente grupo 
de directores asociados y colaboradores. 

Hemos actualizado los capítulos a medida que se han ido produciendo los avan- 
ces en el campo de la neonatología. Muchos de los conceptos están bien defini- 
dos y aún son la piedra angular de este manual. Continuamos con nuestra tradi- 
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DIAGNOSTICO PRENATAL 


SECCIÓN | Manejo básico 
Exámenes prenatales 


Screening del primer trimestre. El suero materno puede analizarse en busca de 
ciertos marcadores bioquímicos que, junto con la medición de la translucidez de la 
nuca fetal por ecografía, son útiles para evaluar el riesgo de trisomías 18 y 21. En 
el primer trimestre estos marcadores son la B-gonadotrofina coriónica humana li- 
bre (hCG) y la proteína A plasmática asociada al embarazo (PAPP-A). Esta es una 
herramienta útil para el screening, con una tasa de eficacia del 87 al 92% para la 
detección de la trisomía 21 y menos resultados falsos positivos que el triple scree- 
ning (a-fetoproteina [AFP], estriol no conjugado y hCG). El screening del primer tri- 
mestre se realiza entre las 10 y las 13 semanas de gestación y en caso de detec- 
tarse una anomalía cromosómica, ésta debe confirmarse con una prueba genética 
invasiva (por lo general una punción biopsia de vellosidades coriónicas [BVC]). 


. Screening del segundo trimestre. En el segundo trimestre dos pruebas comunes 


son la determinación de la AFP sérica materna (AFPSM) y el screening triple. La 
primera es un marcador sensible para detectar los defectos de cierre del tubo neu- 
ral, mientras que el segundo permite evaluar el riesgo de defectos de cierre del tu- 
bo neural y de las trisomías 18 y 21. Estas pruebas suelen realizarse entre las 15 
y las 20 semanas de gestación y en caso de detectar una anomalía cromosómica, 
ésta debe confirmarse con una prueba genética invasiva (por lo general una am- 
niocentesis). La utilidad de este screening triple es limitada por el número elevado 
de resultados falsos positivos. 


. Examen ecográfico. La ecografía está indicada en los siguientes casos: 


A. Para calcular la edad gestacional. La medición de la longitud coronilla-nalgas 
entre las 8 y las 12 semanas de gestación permite una evaluación exacta de la 
edad gestacional, con un margen de error de 5 a 7 días. Después del primer tri- 
mestre se usa una combinación del diámetro biparietal, el perímetro cefálico, el 
perímetro abdominal y la longitud del fémur para calcular la edad gestacional y 
el peso fetales. En el segundo trimestre las mediciones tienen un margen de 
error de 2 semanas y en el tercero, de 3 semanas. 
B. Evaluación anatómica. Con la ecografía es posible diagnosticar varias anoma- 
lías congénitas, como anencefalia, hidrocefalia, cardiopatías congénitas, gas- 
trosquisis, onfalocele, espina bífida, anomalías renales, hernia diafragmática, 
labio y paladar hendidos y displasia ósea. Su detección en el período prenatal 
facilita la decisión sobre el mejor tipo de parto y el personal necesario para asis- 
tirlo. La ecografía también permite determinar el sexo del feto. 
C. Evaluación del crecimiento y el peso fetales. La ecografía es útil para detec- 
tar y controlar tanto el retardo del crecimiento intrauterino (RCIU) como la ma- 
crosomía fetal. La estimación del peso fetal también es importante para aseso- 
rar a los padres con respecto a sus expectativas luego del nacimiento de un ni- 
ño prematuro. 
D. Evaluación del volumen de líquido amniótico 
1. El oligohidramnios (disminución del líquido amniótico) se asocia con 
una anomalía importante en el 15% de los casos. La ruptura de las membra- 
nas es la causa más frecuente de oligohidramnios. Otras son insuficiencia 
placentaria, anomalías renales, obstrucción vesical, anomalías cariotípicas y 
cardiopatía grave. Los riñones y la vejiga pueden verse por la ecografía apro- 
ximadamente a las 14 semanas de gestación. 

2. El polihidramnios (hidramnios) (exceso de líquido amniótico) se asocia 
con anomalías importantes en el 15% de los casos. Este trastorno se rela- 
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ciona con diabetes gestacional, anencefalia, defectos del tubo neural, una 
obstrucción intestinal como atresia duodenal, embarazo múltiple, hidropesía 
fetal no inmunitaria y extrofia vesical. 

E. Evaluación de la ubicación de la placenta y presencia de hematoma retro- 
placentario. Es útil en caso de sospechar placenta previa o desprendimiento 
placentario. 

F. Diagnóstico de embarazo múltiple y evaluación de la corionicidad. Esta úl- 
tima se determina mediante el estudio de las membranas fetales y lo mejor es 
realizarla a las 14 semanas de gestación. 

G. Determinación de la viabilidad del embarazo. Es importante en el primer tri- 
mestre, cuando es posible detectar los latidos fetales a las 6 a 7 semanas de 
gestación y también en el caso de sospecha de muerte fetal tardía. 

H. Evaluación de la salud fetal 
1. Aspecto biofísico. La ecografía se utiliza para evaluar los movimientos fe- 

tales y la actividad respiratoria. 

2. Estudios Doppler. La ecografía Doppler de los vasos fetales, sobre todo de 
la arteria umbilical, es un adyuvante útil para el manejo de los embarazos de 
alto riesgo, en especial los complicados por RCIU. Las alteraciones en los 
patrones de Doppler vascular (p. ej., flujo de fin de diástole ausente o dismi- 
nuido en la arteria umbilical) marcan un deterioro de la función placentaria 
y un posible empeoramiento del feto. La utilización de la ecografía Doppler 
se asocia con una disminución del 38 al 50% de la mortalidad perinatal en 
los embarazos de alto riesgo. No obstante, no se probó que tenga algún be- 
neficio en el estudio de la población de bajo riesgo. 

I. Guía visual para procedimientos como amniocentesis, BVC, extracción de 
muestras de sangre umbilical por vía percutánea (MSUP), y algunas ciru- 
gías fetales (p. ej., colocación de derivaciones vesicales o torácicas). 

IV. Amniocentesis. Es posible analizar el líquido amniótico para el diagnóstico pre- 
natal de anomalías cariotípicas en los fetos con diagnóstico de defectos congéni- 
tos, para determinar la madurez del pulmón fetal, controlar el grado de isoinmuni- 
zación midiendo el contenido de bilirrubina en el líquido y el diagnóstico de co- 
rioamnionitis. Las pruebas para anomalías congénitas y cariotípicas por lo general 
se realizan a las 16 a 20 semanas de gestación. Se extrae una muestra de líquido 
amniótico con guía ecográfica. Las células fetales presentes en el líquido pueden 
crecer en cultivos tisulares para su estudio genético. Cuando se realiza con guía 
visual por ecografía, la tasa de pérdida del embarazo por amniocentesis suele per- 
manecer entre el 0,3 y el 0,5%. La amniocentesis temprana (antes de las 13 se- 
manas) se asocia con una tasa más alta de pérdida del embarazo. Este estudio es- 
tá indicado: 

+ En mujeres mayores de 35 años, por el aumento de la incidencia de aneuploi- 

día (p. ej., trisomías 13, 18 y 21). 

+ En las que ya tienen un hijo con una anomalía cromosómica. 
+ En mujeres en quienes se sospecha un trastorno ligado al cromosoma X. 

Para descartar errores congénitos del metabolismo. 


V. Biopsia de las vellosidades coriónicas. La biopsia de las vellosidades coriónicas 
es una técnica que se utiliza para efectuar estudios genéticos en el primer trimes- 
tre del embarazo. Las vellosidades se extraen mediante una aguja introducida a 
través del abdomen y en la placenta o mediante un catéter introducido en la pla- 
centa, a través de la vagina y el cuello uterino. Las células obtenidas, que son idén- 
ticas a las del feto, se siembran para su crecimiento y se analizan. Es posible efec- 
tuar una biopsia de las vellosidades coriónicas en el primer trimestre (por lo gene- 
ral entre las 10 y las 12 semanas de gestación) y los resultados pueden obtener- 
se con mayor rapidez que con otros métodos, como los análisis cromosómicos rá- 
pidos por hibridación in situ por fluorescencia (FISH, fluorescence in situ hibridiza- 
tion), lo que permite que la paciente cuente con el diagnóstico antes de concluido 
el primer trimestre. Las indicaciones son las mismas que para la amniocentesis. 
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Las complicaciones posibles luego de la BVC son pérdida del embarazo y anoma- 
lías en las extremidades. No obstante, aun si se realiza luego de los 70 días de 
gestación, no se observa un aumento de la incidencia de defectos, como acorta- 
miento de los miembros. Las tasas comunicadas de pérdida del embarazo después 
de la BVC son del 0,6 al 0,8%, pero dependen en gran medida del operador. 


VI. Extracción percutánea de muestras de sangre umbilical. Se coloca una aguja 
en la vena umbilical por vía transabdominal bajo control ecográfico. Es posible ob- 
tener muestras de sangre fetal para determinar el cariotipo, realizar estudios vira- 
les, verificar el grupo sanguíneo del feto y medir el hematocrito. Este método tam- 
bién proporciona una vía de acceso para la transfusión in utero. Esta técnica se uti- 
liza sobre todo en casos de hidropesía fetal. 


PRUEBAS PRENATALES PARA EVALUAR LA SALUD FETAL 


|. Prueba sin estrés. Se utiliza para confirmar la función intacta del tronco encefáli- 
co fetal. Se confirma la salud fetal si la frecuencia cardíaca basal es normal y hay 
incrementos periódicos en ella. Estas aceleraciones suelen asociarse con el movi- 
miento fetal. Es posible utilizar las siguientes pautas, aunque pueden existir varia- 
ciones entre las instituciones. 

A. Prueba sin estrés reactiva. Durante un período de 20 minutos de control hay 
como mínimo dos aceleraciones de la frecuencia cardíaca fetal 15 latidos/min 
por encima de la frecuencia basal y cada aceleración dura por lo menos 15 se- 
gundos. 

B. Prueba sin estrés no reactiva. La frecuencia cardíaca fetal no cumple los cri- 
terios anteriores durante un período prolongado de control (en general de una 
hora como mínimo). Observación: hay muchas causas de una prueba sin estrés 
no reactiva además del compromiso fetal, entre las que figuran un ciclo de sue- 
ño fetal, tabaquismo materno crónico y exposición a fármacos como los depre- 
sores del sistema nervioso central y el propranolol. Debido a esta especificidad 
baja, los estudios deben completarse con análisis más definitivos, como una 

prueba de estrés por contracciones o un perfil biofísico. 

i. Perfil biofisico. El perfil biofísico (cuadro 1-1) es otra prueba que suele utilizarse pa- 
ra evaluar la salud fetal cuando la prueba sin estrés fue negativa. Se efectúa una 
prueba sin estrés junto con un examen ecográfico para evaluar los movimientos res- 
piratorios fetales, los movimientos corporales más evidentes, el tono y el volumen del 
líquido amniótico. Una puntuación de 8-10 se considera normal, una de 4-6 indica 
posible compromiso fetal y una de 0-2 predice una mortalidad perinatal elevada. No 
se evaluó la eficacia de esta prueba en las primeras etapas de la gestación. 


CuADRO 1-1. SISTEMA DE PUNTUACIÓN DEL PERFIL BIOFÍSICO UTILIZADO PARA EVALUAR LA 
SALUD FETAL 


Variable Normal (2) Anormal (0) 
Respiración fetal Un episodio > de 30 segundos en 30 minutos Ninguna o un episodio < de 30 seg en 30 min 
Movimiento corporal Tres o más movimientos en 30 minutos Dos movimientos o menos en 30 minutos 


Tono fetal Un episodio o extensión activa de una extremidad Sin movimiento 
0 del tronco con flexión 
Prueba sin estrés 


Reactiva lo reactiva 
Líquido amniótico Un reservorio de líquido amniótico de 1 cm o más Sn reservorios de líquido o un reservorio < 1 cm 


las pautas de Manning FA et al.: Fetal biophysical profile scoring: a prospective study in 1184 high-risk patients. Am J Obstet 
promo? de 140.289. Reimpreso con autorización de Elsevier Se Science. 
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ll, Prueba de estrés por contracciones (PEC). Se utiliza para evaluar a un feto en 


riesgo de insuficiencia uteroplacentaria. Se coloca un monitor sobre el abdomen 
de la madre para registrar la frecuencia cardíaca fetal y las contracciones uterinas 
en forma continua. En una prueba normal se registran más de tres contracciones, 
cada una de ellas con una duración de por lo menos 40 a 60 segundos, dentro de 
un período de 10 minutos. Si no se detectan contracciones suficientes en forma es- 
pontánea se instruye a la madre para que realice la estimulación del pezón o se le 
administra oxitocina por bomba intravenosa. Si se requiere oxitocina para producir 
contracciones en la PEC, la prueba se denomina prueba con carga de oxitocina 
(PCO). En condiciones normales la frecuencia cardíaca fetal aumenta en respues- 
ta a una contracción y no se producen desaceleraciones durante o después de 
ella. Si se observan desaceleraciones tardías durante o después de las contraccio- 
nes puede haber insuficiencia uteroplacentaria. La PEC está contraindicada en las 
pacientes con placenta previa, en quienes se sometieron a intervención cesárea 
previa con una incisión vertical y en las mujeres con factores de alto riesgo de par- 
to prematuro (es decir, ruptura prematura de las membranas o incompetencia del 
cuello uterino). Los resultados de la prueba se interpretan de la siguiente manera: 

A. Prueba negativa (normal). Las contracciones uterinas normales no provocan 
desaceleraciones tardías. La frecuencia cardíaca fetal basal es normal. Este re- 
sultado se asocia con una tasa de mortalidad perinatal muy baja en la semana 
que sigue a la prueba. 

B. Prueba positiva (anormal). Se desarrollan desaceleraciones tardías con al 
menos dos de tres contracciones en un intervalo de 10 minutos. Este resultado 
puede indicar mal pronóstico fetal y, de acuerdo con la edad gestacional, se 
suele recomendar el parto. 

C. Prueba dudosa (sospechosa). Se desarrolla una desaceleración tardía con 
una de tres contracciones en un intervalo de 10 minutos. En general se reco- 
mienda la monitorización fetal prolongada. 


PRUEBAS INTRAPARTO DE SALUD FETAL 


Control de la frecuencia cardíaca fetal. El control continuo de la frecuencia car- 
díaca fetal fue la práctica médica estándar desde la década de 1970. Sin embar- 
go, no se demostró que disminuya la mortalidad perinatal cuando se la compara 
con la auscultación intermitente de la frecuencia cardíaca fetal. El único beneficio 
claro de esta prueba durante el parto es una disminución de las convulsiones neo- 
natales. Un patrón anormal de frecuencia cardíaca fetal predice en un 50% una 
puntuación de Apgar baja. El control de la frecuencia cardíaca fetal puede ser in- 
terno (directo), con un electrodo fijado en el cuero cabelludo fetal; o externo (indi- 
recto), con un monitor fijado en el abdomen materno. Se mide la frecuencia cardía- 
ca basal, la variabilidad entre los latidos y la variabilidad en el largo plazo. 

A. Frecuencia cardíaca fetal basal. La frecuencia cardíaca fetal basal es la que 
se mantiene lejos de las variaciones periódicas. La frecuencia cardíaca fetal 
normal es de 110 a 160 latidos/min. Una frecuencia de 160 latidos/min o más 
corresponde a una taquicardia. Sus causas son infección materna o fetal, hipo- 
xia fetal, tirotoxicosis y uso materno de fármacos como bloqueantes parasim- 
páticos o agentes betamiméticos. La bradicardia fetal moderada se define co- 
mo una frecuencia cardíaca de 90 a 120 latidos/min con una variabilidad nor- 
mal. La bradicardia fetal grave es una frecuencia cardíaca de <90 latidos/min. 
Entre las causas frecuentes de bradicardia se incluyen hipoxia, bloqueo cardía- 
co completo y uso materno de fármacos como betabloqueantes. 

B. Variabilidad. La variabilidad de la frecuencia cardíaca fetal se clasificó siempre 
como de corto plazo (entre los latidos) y de largo plazo, aunque por razones 
prácticas siempre se evalúan en forma conjunta. En el feto maduro normal hay 
fluctuaciones rápidas pequeñas en el intervalo entre los latidos (variabilidad en- 
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Aparición temprana 


Compresión cefálica 0 Desaceleración temprana (CC) 


Patrón uniforme 


> \ 
Insuficiencia uteroplacentaria Desaceleración tardía (IUP) 
Cc Patrón irregular 


Aparición variable Aparición variable 


50 
aS. E 2, 
0 


Desaceleración variable (Cor) 


Compresión del cordón umbilical 


Fig. 1-1. Ejemplos de control de la frecuencia cardíaca fetal. FCF, frecuencia cardíaca fetal (latidos por 
minuto); CU, contracción uterina (mm Hg); CC, compresión cefálica; IUP, insuficiencia uteroplacenta- 
tia; Cor, compresión del cordón. (Modificado y reproducido de McCrann JR, Schifrin BS. Fetal moni- 
toring in high-risk pregnancy. Clin Perinatol 1974; 1:149, con autorización de Elsevier Science.) 


tre los latidos). Esto indica una interacción funcionante entre los sistemas ner- 
viosos simpático y parasimpático. Un rango de amplitud (variabilidad basal) ma- 
yor que 6 latidos/min indica una variabilidad normal entre los latidos y sugiere 
ausencia de hipoxia fetal. La ausencia de variabilidad puede ser causada por 
hipoxia grave, anencefalia, bloqueo cardíaco completo y uso materno de fárma- 
cos como narcóticos o sulfato de magnesio. La variabilidad en el largo plazo se 
refiere a las fluctuaciones de la frecuencia cardíaca fetal durante períodos más 
prolongados (minutos en lugar de segundos). 

C. Aceleraciones. Las aceleraciones a menudo se asocian con movimiento fetal 
y constituyen un índice de salud fetal. 

D. Desaceleraciones. Hay tres tipos de desaceleraciones (fig. 1-1). 
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1. Desaceleraciones tempranas. Las desaceleraciones tempranas (por com- 
presión cefalica fisiológica) se desarrollan como respuesta al tono reflejo va- 
gal, que sigue a episodios menores y transitorios de hipoxia fetal. Estas de- 
saceleraciones son benignas y no se asocian con compromiso fetal. 

2. Desaceleraciones tardías. Se describen dos tipos. 

a. Desaceleraciones tardías con mantenimiento de la variabilidad entre 
los latidos. Se observan en el contexto de una variabilidad normal de la fre- 
cuencia cardíaca fetal, se asocian con una agresión súbita (p. ej., hipotensión 
materna) que afecta a un feto con oxigenación normal e indica insuficiencia 
uteroplacentaria. La variabilidad normal de la frecuencia cardíaca fetal signi- 
fica que el feto está compensado desde el punto de vista fisiológico. 

b. Desaceleraciones tardías con disminución de la variabilidad entre los 
latidos. Estas desaceleraciones, que se asocian con una disminución o 
la ausencia de variabilidad de la frecuencia cardíaca fetal, pueden repre- 
sentar hipoxia fetal como resultado de una insuficiencia uteroplacentaria. 
Deben intentarse algunas maniobras que mejoran la oxigenación fetal y 
la circulación placentaria, como el aporte de un suplemento de oxígeno a 
la madre y la ubicación de ésta en decúbito lateral izquierdo. 

3. Desaceleraciones variables. Casi siempre se asocian con la compresión 
del cordón umbilical. Se clasifican como graves cuando la frecuencia cardía- 
ca fetal cae por debajo de 60 latidos/min, la desaceleración dura más de 60 
segundos o la frecuencia cardíaca fetal se encuentra 60 latidos/min por de- 
bajo de la basal. Si se mantiene la variabilidad entre los latidos el feto está 
fisiológicamente compensado y con oxigenación normal. 


ll. Extracción de muestras de sangre del cuero cabelludo fetal. La extracción de 


muestras de sangre del cuero cabelludo del feto se utiliza durante el trabajo de par- 
to para determinar el estado ácido-base fetal cuando el trazado de frecuencia car- 
díaca genera dudas. Este procedimiento solo puede realizarse luego de la ruptura 
de las membranas. Está contraindicado en casos de posibles discrasias sanguí- 
neas fetales y en presencia de infecciones maternas causadas por herpes virus o 
por el virus de la inmunodeficiencia humana (HIV). Se obtiene una muestra de san- 
gre de la parte de la presentación fetal (por lo general el cuero cabelludo pero a 
veces pueden ser las nalgas) y se determina el pH de la sangre fetal. Se demos- 
tró que un pH de 27,25 se correlaciona (con una precisión del 92%) con una pun- 
tuación de Apgar >7 a los 2 minutos. El protocolo para la interpretación del pH de 
la sangre del cuero cabelludo fetal varía entre las instituciones. Las complicacio- 
nes de esta prueba son infecciones del cuero cabelludo (en menos del 1% de los 
RN) y lesión de los tejidos blandos en el cuero cabelludo. A continuación se men- 
ciona un ejemplo de uno de estos protocolos. 

A. pH 27,20: el feto no esta acidótico; no se necesita intervención alguna. 

B. pH 27,10-7,19: el feto está preacidótico. Se debe repetir la extracción de la 
muestra en 15 a 20 minutos. 

C. pH <7,10: el feto puede estar acidótico. Se indica el parto. 

Estimulaciones del cuero cabelludo y vibroacústica. La presencia de una ace- 
leración de la frecuencia cardíaca fetal en respuesta a la estimulación manual de 
la parte de la presentación fetal o a la estimulación vibroacústica a través del ab- 
domen materno se relaciona con un pH fetal >7,20. Estas pruebas suelen utilizar- 
se durante el parto para determinar la salud fetal en lugar de obtener una muestra 
de sangre de cuero cabelludo. No obstante, la ausencia de respuesta fetal a la es- 
timulación no es predictiva de acidemia. 


IV. Oximetria de pulso fetal. Esta técnica nueva es promisoria y se considera adyu- 


vante en caso de trazados dudosos de frecuencia cardíaca fetal, con el objeto de 
disminuir el número de intervenciones innecesarias. La saturación de oxígeno fe- 
tal normal medida con oximetría de pulso (Spo,) es del 30 al 70%. Un valor de oxi- 
metría de pulso de por lo menos un 30% guarda una buena correlación con un pH 
fetal de 7,20 como mínimo. Aún es necesario realizar estudios a largo plazo para 
evaluar esta técnica. 
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PRUEBAS PARA EVALUAR LA MADUREZ PULMONAR FETAL 


|. Relación lecitina:esfingomielina (L:E). La lecitina, una fosfatidilcolina saturada 
(producto de la condensación de un ácido fosfatídico y la colina), puede medirse 
en líquido amniótico en forma específica y es un componente activo fundamental 
del surfactante. La lecitina es elaborada por las células alveolares de tipo II. La es- 
fingomielina es un fosfolípido hallado sobre todo en tejidos corporales distintos de 
los pulmones. La relación L:E compara los niveles de lecitina (que aumentan en las 
etapas avanzadas de la gestación) con los niveles de esfingomielina (que se man- 
tienen constantes). En general la relación L:E es de 1:1 a las 31 o 32 semanas de 
gestación y de 2:1 a las 35 semanas. Los siguientes son valores de referencia pa- 
ra la relación L:E. 


* L:E 22:1: los pulmones están maduros (precisión del 98%). Solo el 2% de es- 
tos niños desarrollarán síndrome de dificultad respiratoria (SDR). 

+ L:E de 1,5-1,9:1: el 50% de estos niños desarrollarán SDR. 

e L:E < 1,5:1: el 73% de estos niños desarrollarán SDR. 


Algunos trastornos se asocian con un retraso de la maduración pulmonar y es posible 
que se requieran relaciones L:E mayores que las normales antes de asegurar que el pul- 
món fetal está maduro. Los dos trastornos más frecuentes son diabetes mellitus (se suele 
aceptar una relación L:E de 3:1 como indicadora de madurez) y la isoinmunización Rh aso- 
ciada con hidropesía fetal. Se observa una aceleración de la madurez pulmonar fetal en ca- 
sos de drepanocitosis, adicción materna a narcóticos, ruptura prolongada de las membra- 
nas, hipertensión materna crónica, retraso del crecimiento intrauterino e infarto placentario. 
También pueden observarse diferencias en distintos grupos raciales. 

ll. Fosfatidilglicerol. El fosfatidilglicerol aparece en el líquido amniótico aproximada- 
mente a las 35 semanas y sus niveles aumentan a las 37 a 40 semanas. Esta sus- 
tancia es un marcador útil de maduración pulmonar en las últimas etapas del em- 
barazo. Se informa como presente o ausente. 

ill. Madurez pulmonar fetal por TDx (MPF por TDx). Esta prueba (distribuida por Ab- 
bott Laboratories, North Chicago, IL) mide las concentraciones relativas de surfac- 
tante y albúmina (miligramos de surfactante por gramo de albúmina) en el líquido 
amniótico y con el resultado es posible evaluar la madurez pulmonar fetal. Este 
análisis tiene ventajas sobre la relación L:E porque se necesita menos experiencia 
técnica, puede realizarse con mayor facilidad y los resultados se obtienen más rá- 
pido. Estos últimos deben interpretarse de la siguiente manera: 

* 30-70 mg/g: hay riesgo de que los pulmones del feto sean inmaduros. Otros 
trastornos pueden incidir más sobre la decisión de anticipar el parto. 

+ >70 mg/g: hay pocas probabilidades de que se desarrolle un síndrome de difi- 
cultad respiratoria. 
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2 Manejo en la sala de partos 


LA ANESTESIA OBSTÉTRICA Y EL RN 


Durante el nacimiento la analgesia y la anestesia obstétricas pueden influir en la sa- 

lud del feto. El cuidado en la elección de los agentes analgésicos y anestésicos a me- 

nudo puede evitar la depresión respiratoria en el recién nacido, sobre todo en los par- 

tos de alto riesgo. 

|. Pasaje transplacentario de fármacos. Los fármacos administrados a la madre 
pueden afectar al feto a través del pasaje transplacentario o (con menor frecuen- 
cia) causar un trastorno materno que afecte al feto (p. ej., la hipotensión materna 
inducida por fármacos puede causar hipoxia fetal). Hasta cierto punto todos los 
agentes anestésicos y analgésicos atraviesan la placenta, y su mecanismo habi- 
tual es la difusión pasiva dependiente del flujo. La mayoría de los agentes anesté- 
sicos y analgésicos tienen un alto grado de liposolubilidad, un bajo peso molecu- 
lar (<500) y capacidades variables de fijación a las proteínas y de ionización. Es- 
tas características favorecen un pasaje rápido a través de la placenta. Los anesté- 
sicos locales y los narcóticos (liposolubles, no ionizados) atraviesan la placenta 
con facilidad, mientras que los agentes bloqueantes neuromusculares (altamente 
ionizados) se transfieren con lentitud. 

ll. Analgesia en el trabajo de parto 

A. Analgesia inhalatoria. En los Estados Unidos la analgesia inhalatoria se utili- 
za pocas veces. El Entonox® (50% de O, y 50% de N,O) se emplea en gran 
medida en otros países. 

B. Bloqueos pudendo y paracervical. El bloqueo paracervical puede asociarse 
con una bradicardia fetal grave causada por la vasoconstricción uterina y en la 
actualidad se utiliza poco. Si se realiza un bloqueo paracervical es necesario 
controlar la frecuencia cardíaca fetal. Los bloqueos pudendos tienen pocos 
efectos directos sobre el feto. Sin embargo, se comunicaron convulsiones des- 
pués de bloqueos pudendos y paracervicales. Estos últimos se utilizan en la pri- 
mera etapa del trabajo de parto mientras que los bloqueos pudendos se em- 
plean en la segunda etapa. y 

C. Opiáceos. Todos los opiáceos administrados por vía intravenosa se transfieren 
con rapidez al feto y producen una depresión respiratoria relacionada con la do- 
sis y alteraciones en las puntuaciones de Apgar y neuroconductuales. 

1. La meperidina (Demerol®) puede causar una depresión neonatal grave 
(medida por la puntuación de Apgar) si el fármaco se administra 2 a 3 horas 
antes del parto (Kuhnert, 1979). La depresión se manifiesta con acidosis 
respiratoria, disminución de la saturación de oxígeno, reducción de la venti- 
lación minuto y respiración sostenida prolongada. La concentración de nor- 
meperidina fetal (un metabolito de la meperidina que puede producir depre- 
sión respiratoria importante) aumenta cuanto más prolongados son los inter- 
valos entre la administración del fármaco y el parto. Alcanza los niveles má- 
ximos 4 horas después de la administración intravenosa del fármaco a la 
madre. La vida media de la meperidina es de 13 horas en los RN, mientras 
que la de la normepedirina es de 62 horas (Kuhnert, 1985b). 

2. La morfina tiene un comienzo de acción retardado y puede producir una de- 
presión respiratoria neonatal más grave que la meperidina (Jouppila, 1982). 

3. El butorfanol (Stadol®) y la nalbufina (Nubain®) son agentes narcóticos 
agonistas y antagonistas que producen menos depresión respiratoria que la 
morfina, sobre todo cuando se utilizan en dosis altas. 

D. Antagonistas de los opiáceos (naloxona [Narcan®]). Nunca debe adminis- 
trarse naloxona a los hijos RN de mujeres que recibieron tratamiento crónico 
con opiáceos durante un período prolongado, porque puede provocar síntomas 
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de abstinencia aguda. La naloxona puede utilizarse para revertir la depresión 

respiratoria causada por la administración aguda de opiáceos a la madre du- 

rante el trabajo de parto. 

E. Sedantes y tranquilizantes 
1. Barbitúricos. Los barbitúricos atraviesan la placenta con rapidez y sus efec- 

tos en el RN (p. ej., somnolencia, flaccidez, hipoventilación y rechazo del ali- 
mento) pueden ser pronunciados y durar varios días. Estos efectos se poten- 
cian con la utilización simultánea de opiáceos. Esto no suele representar un 
problema cuando los barbitúricos se utilizan como inducción en la anestesia 
general para un parto por cesárea de urgencia. 

2. Benzodiazepinas (diazepam [Valium®], lorazepam [Ativan®] y midazo- 
lam [Versed®]). Estos agentes atraviesan la placenta con rapidez y se es- 
tabilizan minutos después de la administración intravenosa. Las concentra- 
ciones fetales a menudo son más altas que las maternas. El diazepam ad- 
ministrado en dosis bajas (<10 mg) puede producir una disminución de la va- 
riabilidad entre los latidos y del tono pero tiene pocos efectos sobre las pun- 
tuaciones de Apgar o los niveles de gases en sangre. Las dosis más altas 
de diazepam pueden persistir durante días y causar hipotonía, somnolencia, 
disminución de la alimentación y alteración de la termorregulación, con la hi- 
potermia resultante. Todas las benzodiazepinas comparten estas caracterís- 
ticas; sin embargo, el diazepam es el fármaco mejor estudiado de este gru- 
po. Además de los efectos adversos mencionados, las benzodiazepinas in- 
ducen amnesia del parto en la madre y por ende se utilizan menos a menu- 
do. El midazolam puede indicarse para inducir una anestesia general segu- 
ra para la madre, pero es posible que se asocie con puntuaciones de Apgar 
bajas al minuto e hipotonía neonatal transitoria (Ravlo, 1989). 

3. Fenotiazinas. En la actualidad las fenotiazinas se utilizan poco, porque pue- 
den inducir hipotensión por medio de un bloqueo alfa central. En ocasiones 
se las combinan con un narcótico (neuroleptoanalgesia). El Innovar®, un 
agente combinado que contiene fentanilo y droperidol (los dos fármacos son 
narcóticos), puede ser seguro debido a su vida media relativamente corta. 

4. Ketamina (Ketaject® y otros). La ketamina puede emplearse para la anal- 
gesia disociada. Las dosis mayores que 1 mg/kg pueden producir depresión 
neonatal e hipotonía uterina. Las que se utilizan en el trabajo de parto (0,1- 
0,2 mg/kg) son relativamente seguras y producen efectos mínimos en la ma- 
dre y el AN. 

F. Analgesia epidural lumbar. La analgesia epidural lumbar es la técnica anesté- 
sica invasiva más utilizada para el parto. Este tipo de analgesia disminuye el do- 
lor materno y las concentraciones de catecolaminas (que provocan un trabajo 
de parto incoordinado y prolongado, y reducen el flujo sanguíneo uterino), lo 
que puede conducir a una disminución de la hiperventilación materna y una me- 
joría del aporte de oxígeno al feto. Es posible corregir el vasoespasmo de las 
arterias uterinas en la hipertensión inducida por el embarazo (Jouppila, 1982; 
Shnider, 1979). La analgesia epidural para el trabajo de parto que dura más de 
4 horas se asocia con incrementos de la temperatura materna de hasta 1°C. Es- 
te fenómeno puede hacer surgir la sospecha de una sepsis neonatal e indicar 
tratamiento con antibióticos si estas medidas se adoptan sobre la base de la 
temperatura materna intraparto (Lieberman, 1997). En general el anestésico lo- 
cal (p. ej., bupivacaína o lidocaína) se infunde de manera continua a través de 
un catéter epidural colocado en el espacio intervertebral L2-L3. Como alterna- 
tiva es posible utilizar inyecciones repetidas a través del catéter. Se pueden 
agregar dosis pequeñas de un opiáceo; éstas no tienen efecto alguno sobre el 
RN. La hipotensión materna causada por el bloqueo simpático responde bien a 
la administración de líquidos o efedrina por vía intravenosa. 

G. Analgesia opiácea intratecal. Los opiáceos intratecales (sufentanilo o fentani- 
lo, con morfina o sin ella) brindan analgesia para la primera etapa del trabajo de 
parto con un mínimo bloqueo motor y de los nervios simpáticos. Suelen admi- 
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nistrarse opiáceos intratecales cuando la cabeza fetal sigue alta en la pelvis. En 
el 10 al 15% de los casos se producen cambios transitorios en la frecuencia 
cardíaca fetal sin afectar al feto (Cohen, 1993), aunque en algunos casos fue 
necesario realizar el parto por cesárea (Gambling, 1998). 


. Analgesia epidural caudal. La analgesia epidural caudal bloquea las raíces 


nerviosas sacras y ofrece un gran alivio del dolor en la segunda etapa del tra- 
bajo de parto. Esta técnica no se utiliza durante la primera etapa porque las do- 
sis altas necesarias para bloquear las raíces nerviosas D11 y D12 aumentan la 
relajación de los músculos pelvianos y afectan la rotación de la cabeza fetal. 
Dado que el anestésico local puede inyectarse dentro del cráneo del feto, en la 
actualidad esta técnica se utiliza pocas veces. 


|. Anestésicos locales. Todas las técnicas anestésicas y analgésicas regionales 


(p. ej., epidural o espinal) y los bloqueos locales (p. ej., pudendo) dependen del 
uso de anestésicos locales. La bupivacaína es el agente más utilizado debido 
a su vida media más larga. 

1. Lidocaína (Xylocaine®). El pasaje transplacentario de lidocaína es impor- 
tante, pero no afecta la puntuación de Apgar en los RN sanos (Abboud, 
1982). Los fetos acidóticos acumulan cantidades mayores de lidocaína por 
medio del atrapamiento de iones inducido por el pH. 

2. Bupivacaína (Marcaine®). En teoría, la bupivacaina es menos nociva que 
la lidocaína para el feto porque posee un grado mayor de ¡onización y fija- 
ción proteica que esta última. Se comunicaron casos de toxicidad materna 
que provocó convulsiones y paro cardíaco después de la inyección intravas- 
cular accidental de este agente. Es el fármaco utilizado con mayor frecuen- 
cia, en dosis muy bajas, como anestésico local para la analgesia continua 
durante el trabajo de parto. 

3. Cloroprocaína (Nesacaine®). Después de su absorción sistémica la cloro- 
procaína se degrada con rapidez por acción de la seudocolinesterasa, de 
modo que la cantidad que llega a la placenta o el feto es muy poca. En es- 
tudios neuroconductuales no se hallaron diferencias entre los controles y los 
RN cuyas madres recibieron cloroprocaína. Sin embargo, dada su corta du- 
ración de acción y su efecto importante como bloqueante motor, este fárma- 
co no se utiliza para la analgesia continua durante el trabajo de parto. 

4. Ropivacaína (Naropin®). La ropivacaína, un agente nuevo, es similar a la 
bupivacaína pero produce menos bloqueo motor y menos cardiotoxicidad 
materna. Las puntuaciones de capacidad neurológica y adaptativa son algo 
mejores en los niños cuyas madres recibieron ripovacaína epidural en lugar 
de bupivacaína para la analgesia del trabajo de parto (Stienstra, 1995). 


y. Psicoprofilaxis. El método Lamaze de preparación para el parto es la instruc- 


ción mediante clases para los futuros padres. Se explica el proceso del parto y 
se enseñan ejercicios, técnicas respiratorias y de relajación para aliviar el do- 
lor del trabajo de parto. Sin embargo, es posible que la creencia popular de que 
el RN se beneficia si la madre no recibe fármacos durante el parto sea errónea. 
El dolor y el malestar pueden causar estrés psicológico e hiperventilación en la 
madre, lo que a su vez puede incidir en forma negativa en el RN; es posible que 
se requiera anestesia suplementaria. Entre el 50 y el 70% de las mujeres que 
aprendieron el método de Lamaze solicitan fármacos o un bloqueo anestésico 
durante el trabajo de parto. Otras técnicas analgésicas incluyen estimulación 
nerviosa eléctrica transcutánea, hipnosis y acupuntura. 


Ill, Anestesia para el parto por cesárea. La compresión aortocava puede disminuir 


la perfusión placentaria; la madre debe colocarse en decúbito dorsal con la cama 
inclinada con el lado izquierdo hacia abajo. La anestesia regional es la técnica de 
elección para la mayoría de los partos por cesárea y en general es más segura 
tanto para la madre como para el niño. Si está indicado el parto inmediato a me- 
nudo se utiliza la anestesia general porque el tiempo de inducción es más corto, 
aunque los RN evolucionan igualmente bien con la anestesia regional (Marx, 
1984). 


2: MANEJO EN LA SALA DE PARTOS 11 


A. Anestesia raquídea. La anestesia raquidea (inyección de un anestésico local 
directamente en el líquido cefalorraquídeo) requiere un 10% del agente nece- 
sario para la anestesia epidural (inyección del fármaco en el espacio epidural). 
Las concentraciones maternas y fetales del fármaco son bajas. Si bien se pue- 
de desarrollar con rapidez un cuadro de hipotensión, este problema puede evi- 
tarse mediante la administración intravenosa de 1,5-2 L de solución salina equi- 
librada o por medio de una infusión profiláctica de efedrina intravenosa. La in- 
ducción de la anestesia es más rápida con la vía raquídea que con la epidural. 
En los niños nacidos por cesárea las anomalías determinadas por el Early Neo- 
natal Neurobehavioral Scores (ENNS) (véase pág.13) son más frecuentes des- 
pués de la anestesia general que de la raquídea. 

B. Anestesia epidural lumbar. Hay pasaje transplacentario de anestésicos loca- 
les pero los efectos medicamentosos solo pueden detectarse por medio de 
pruebas neuroconductuales. Es posible que se desarrolle hipotensión materna, 
pero en menor grado que con la anestesia raquídea. 

C. Anestesia general. La anestesia general se utiliza en las siguientes circunstan- 
cias: preferencia de la paciente, parto de urgencia (p. ej., en casos de hemorra- 
gia o bradicardia fetal) y contraindicaciones para la anestesia regional (p. ej., 
coagulopatía y problemas neurológicos en la madre, sepsis o infección). Des- 
pués de inducir la anestesia se mantiene a la madre con una combinación de 
óxido nitroso y oxígeno administrados con dosis bajas de agentes halogenados 
inhalados o intravenosos. Rara vez se administran opiáceos o benzodiazepinas 
antes de pinzar el cordón. 

1. Fármacos utilizados en anestesia obstétrica general 

a. Premedicación. Para disminuir el volumen gástrico y aumentar el pH del 
estómago con el objetivo de evitar la neumonitis por aspiración pueden 
utilizarse cimetidina (Tagamet®) o ranitidina (Zantac®) (antagonistas de 
los receptores H,) . Se puede administrar metoclopramida (Reglan®) pa- 
ra acelerar el vaciamiento gástrico. Estos agentes no afectan al RN. Las 
premedicaciones utilizadas tradicionalmente en cirugía (p. ej., atropínicos, 
opiáceos y benzodiazepinas) se administran en muy raras ocasiones. 

b. Tiopental (Pentothal®). Se puede utilizar tiopental (4 mg/kg) para la induc- 
ción de la anestesia general. Las concentraciones fetales pico se alcan- 
zan dentro de los 2-3 minutos. Las puntuaciones de Apgar no son afecta- 
das por el fármaco en la dosis de 4 mg/kg. Los metabolitos pueden alte- 
rar el EEG neonatal durante varios días y deprimir el reflejo de succión. 

c. Ketamina. La ketamina (1 mg/kg) se utiliza para la inducción anestésica 
aunque por lo general se usa en pacientes asmáticos. Después de la ad- 
ministración de este fármaco las puntuaciones de las pruebas neurocon- 
ductuales neonatales son algo mejores que las correspondientes a los hi- 
jos de las mujeres que recibieron tiopental. 

d. Relajantes musculares. Los relajantes musculares, que son altamente ¡o- 
nizados, atraviesan la placenta en pequeñas cantidades y tienen pocos 
efectos sobre el AN. 

i. Succinilcolina (Anectine® y otros). Atraviesa la placenta en cantida- 
des mínimas. Es posible detectarla en el feto cuando la dosis es dos 
veces mayor que la normal, pero no se observan efectos respiratorios 
hasta que la dosis es 5 veces mayor que la normal o cuando tanto la 
madre como el feto presentan niveles anormales de seudocolineste- 
rasa. 

ii. Atracurio (Tracrium®), cisatracurio (Nimbex®), vecuronio (Norcu- 
ron®) y rocuronio (Zemuron®). Son relajantes musculares no des- 
polarizantes de duración intermedia. En las dosis clínicas el fármaco 
pr la placenta en una cantidad insuficiente como para afectar 
al RN. 
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iii. Pancuronio (Pavulon®) y tubocurarina (Tubarine®). Son relajantes 
musculares de acción prolongada que no afectan al RN en las dosis 
utilizadas en la clínica. 

e. Óxido nitroso. Tiene un pasaje transplacentario rápido. La administración 
prolongada de concentraciones altas (>50%) puede producir puntuacio- 
nes de Apgar bajas debido a anestesia neonatal e hipoxia por difusión. 
Las concentraciones de hasta un 50% son seguras, pero los AN pueden 
necesitar aporte de oxígeno después del parto, sobre todo si el intervalo 
entre la inducción anestésica y el nacimiento es prolongado. 

f. Agentes anestésicos halogenados (isoflurano [Forane®], enflurano [Eth- 
rane®], sevoflurano [Ultane@], desflurano [Suprane®] y halotano [Fluot- 
hane®)). Se utilizan para mantener la anestesia general. Sus efectos be- 
neficiosos incluyen una disminución de los niveles de catecolaminas, un 
aumento del flujo sanguíneo uterino y una anestesia materna mejor que 
la lograda con el óxido nitroso solo, Las concentraciones bajas de estos 
agentes pocas veces causan anestesia neonatal. De todos modos, la 
anestesia que se logra es transitoria, porque estos agentes volátiles se 
exhalan con rapidez. Las concentraciones elevadas pueden disminuir la 
contractilidad uterina. Se elige la concentración efectiva mínima y el agen- 
te se suspende con rapidez después del parto para disminuir la atonía 
uterina y evitar la pérdida excesiva de sangre. 

2. Efectos neonatales de la anestesia general. La hipoxia materna resultan- 
te de la aspiración o el fracaso de la intubación endotraqueal puede produ- 
cir hipoxia fetal. La hiperventilación materna (Paco, <20 mm Hg) disminuye 
el flujo sanguíneo placentario y desplaza la curva de la oxihemoglobina ma- 
terna hacia la izquierda, lo que puede provocar hipoxia y acidosis fetal. La 
saturación de oxígeno fetal aumenta con los incrementos de la presión par- 
cial de oxígeno materna hasta una Pao, materna de 300 mm Hg. 

3. Intervalo entre la incisión del útero y el parto. La incisión y la manipula- 
ción del útero producen una vasoconstricción uterina refleja que provoca as- 
fixia fetal. Los intervalos prolongados entre la incisión uterina y el parto (>90 
segundos) se asocian con una reducción importante en las puntuaciones de 
Apgar. Si el intervalo es mayor que 180 segundos, se observan puntuacio- 
nes de Apgar bajas y acidosis fetal (Datta, 1981). La anestesia regional dis- 
minuye la vasoconstricción refleja de modo que el intervalo entre la incisión 
y el parto es menos importante. El intervalo puede ser prolongado en los 
partos de nalgas, múltiple o parto prematuro, si hay cicatrices uterinas o si 
el feto es grande. 

4. Anestesia regional comparada con la general 

a. Puntuaciones de Apgar. En los primeros estudios se demostró que las 
puntuaciones de Apgar al minuto y a los 5 minutos eran más altas con la 
anestesia regional que con la general. Las técnicas nuevas de anestesia 
general solo disminuyen las puntuaciones de Apgar al minuto. Esto repre- 
senta una sedación transitoria (es decir, anestesia general neonatal tran- 
sitoria) y no asfixia. Si el intervalo entre la inducción y el parto es breve 
los efectos de las anestesias regional y general son más parecidos. Cuan- 
do se anticipa un tiempo de parto prolongado se prefiere la anestesia re- 
gional porque con esta técnica el RN recibe menos sedación. Es impor- 
tante destacar que las puntuaciones de Apgar bajas secundarias a seda- 
ción no tienen el valor pronóstico negativo de las secundarias a asfixia, 
siempre que el RN sea reanimado en forma apropiada. 

b. Estado ácido-base. Las diferencias en el estado ácido-base son mínimas 
y es probable que no sean importantes. Los hijos de madres diabéticas 
pueden estar menos acidóticos con la anestesia general que con la re- 
gional porque la hipotensión inducida por la regional puede exacerbar la 
insuficiencia uteroplacentaria. 
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c. Exámenes neuroconductuales. Se utilizan para detectar cambios sutiles 
en el RN durante las primeras horas que siguen al nacimiento. Después 
del parto hay un período de 1 hora de estado de alerta, seguido por un 
período de 3 a 4 horas de sueño profundo y disminución de la capacidad 
de respuesta. El Early Neonatal Neurobehavioral Score (ENNS) se de- 
sarrolló en principio para detectar cambios neuroconductuales durante 2 
a 8 horas después del nacimiento (que corresponde a la vida media de la 
mayoría de los anestésicos locales). Estos cambios suelen manifestarse 
como una disminución del tono en un RN por otra parte alerta. El Neona- 
tal Neurologic and Adaptative Capacity Score (NNACS) utiliza partes 
del ENNS, de la Brazelton Neonatal Behavioral Assessment Scale y 
del Amiel-Tison Neurologic Examination. Esta puntuación asigna más 
valor a la evaluación del tono neonatal y es útil para diferenciar las ano- 
malías causadas por el trauma del nacimiento de las provocadas por los 
efectos de los fármacos. Los exámenes neuroconductuales preliminares 
revelaron ventajas claras de la anestesia regional sobre la general. Si bien 
en los hijos de las mujeres que recibieron anestesia raquídea y epidural 
se observaron resultados similares a los 15 minutos, después de 2 horas 
el grupo con anestesia epidural tuvo puntuaciones más bajas, lo que pro- 
bablemente refleje una captación mayor del anestésico local. No hay di- 
ferencias importantes en los estudios de largo plazo que comparan la 
anestesia regional con la general. 


REANIMACIÓN DEL RECIÉN NACIDO 


En los Estados Unidos nacen alrededor de 4 millones de niños por año en casi 5000 
hospitales con servicios obstétricos. La reanimación es necesaria en la mayoría de los 
30000 RN prematuros con un peso de nacimiento (PN) <1500 g y en una cantidad no 
especificada de otros niños con PN >1500 g y distintos problemas. O sea que aproxi- 
madamente el 10% de todos los RN requiere alguna maniobra de reanimación en el 
nacimiento (Kattwinkel, 2000). No siempre es posible anticipar la necesidad de reani- 
mación del recién nacido para trasladar a la madre antes del parto a un centro con 
atención neonatal especializada, de modo que todos los hospitales con sala de partos 
deben disponer de un equipo médico de reanimación organizado y experimentado, así 
como del equipamiento apropiado (cuadro 2-1) (Ballard, 1998; Kattwinkel, 2000). 

|. Acontecimientos fisiológicos normales en el momento del nacimiento. Los 
acontecimientos transicionales normales en el momento del nacimiento comienzan 
con la expansión pulmonar inicial, que por lo general requiere grandes presiones 
intratorácicas negativas, seguida por un llanto (espiración contra una glotis parcial- 
mente cerrada). El pinzamiento del cordón umbilical se acompaña de una eleva- 
ción de la presión arterial y la estimulación de todo el sistema nervioso simpático. 
Con el inicio de la respiración y la expansión pulmonar se produce una caída de la 
resistencia vascular pulmonar seguida de una transición gradual de la circulación 
fetal a la circulación del adulto (que dura minutos a horas), con el cierre del fora- 
men oval y el conducto arterioso. 

Il. Acontecimientos fisiológicos anormales en el momento del nacimiento. El RN 
asfixiado sufre una transición anormal. Se utilizó un modelo de mono rhesus para 
estudiar las modificaciones de los parámetros fisiológicos durante la asfixia y la 
reanimación (Dawes, 1968). Poco después de la asfixia aguda (se pinza el cordón 
mientras se mantiene la cabeza en una bolsa llena de solución salina) el feto de 
mono presenta una apnea primaria durante la cual es posible inducir respiraciones 
espontáneas mediante los estímulos sensoriales apropiados. Esto dura alrededor 
de 1 minuto después del cual se presenta una boqueada profunda (“gasp”) que du- 
ra 4 o 5 minutos y que termina con la “última boqueada”. A continuación se obser- 
va un período de apnea secundaria durante el cual no es posible inducir respira- 
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Cuabro 2-1. EQUIPO PARA REANIMACIÓN NEONATAL 


COMPONENTES DEL EQUIPO ESTÁNDAR 
Servocuna (calentador radiante) 
Estetoscopio 
Fuente de oxígeno con calentador y humidificador 
Fuente de aspiración, catéter de aspiración y “aspiradores” de meconio 
Sondas nasogástricas 
Dispositivos para ventilación con bolsa y máscara 
Máscaras de ventilación 
Laringoscopio (mangos, hojas y baterías) 
Tubos endotraqueales (2,5, 3, 3,5 y 4 mm) 
pes intravenosas (dextrosa al 10%, solución fisiológica y lactato de Ringer) 
‘armacos 
Adrenalina (dilución 1:10.000) 
Clorhidrato de naloxona (0,4 0 1 mg/mL) 
Bicarbonato de sodio (0,5 mEq/mL) 
pa de volumen (albúmina al 5%, sangre entera O negativa [con compatibilidad cruzada con la sangre de la 
madre! 
Reloj 
Jeringas, agujas hipodérmicas y tubos para la recolección de muestras de sangre 
Equipo para cateterismo de vasos umbilicales 
Disponibilidad de microanálisis de gases en sangre 
Mantas calientes 


COMPONENTES DEL EQUIPO ADICIONAL 

Todos los anteriores más los siguientes: 
Manómetro de presión para usar durante la ventilación 
Mezclador de oxígeno 
Equipo para el control de la frecuencia cardíaca y los gases en sangre 
Catéteres para vasos umbilicales (listos para utilizar) 
Monitor transcutáneo de la tensión o la saturación de oxigeno 
Cronómetro para Apgar 
Cámara 
Bolsas de plástico para prematuros de muy bajo peso 
Gas humidificado 


ciones espontáneas mediante estímulos sensoriales. Si la apnea secundaria no 
se revierte mediante una ventilación enérgica el feto morirá en algunos minutos. 
Dado que nunca es posible estar seguros de que en un RN apneico la apnea es 
primaria o secundaria, los esfuerzos de reanimación deben proseguir como si se 
tratara de una apnea secundaria. Este modelo de experimentación de asfixia total 
aguda es comparable con un prolapso del cordón umbilical. Un cuadro clínico más 
frecuente es la asfixia parcial prolongada (p. ej., en caso de hemorragia materna o 
insuficiencia placentaria grave). Las medidas de reanimación son iguales para am- 
bos cuadros clínicos pero la evolución suele ser peor después de la asfixia parcial 
prolongada in utero. 

Preparación para el parto de alto riesgo. La preparación para el parto de alto 
riesgo a menudo es la clave de una buena evolución. Es importante que haya coo- 
peración entre los miembros del personal de obstetricia y pediatría, y es esencial 
que se conozcan las situaciones potenciales de alto riesgo y las intervenciones 
apropiadas (cuadro 2-2). La estimación del peso y la edad gestacional es útil para 
calcular las dosis de los fármacos y elegir el tubo endotraqueal apropiado y el ta- 
maño correcto del catéter umbilical (cuadro 2-3). También es útil que mientras se 
espera la llegada del neonato se analicen los problemas potenciales, se piense en 
las medidas que se pueden implementar para corregirlos y se decida cuál será el 
miembro del equipo que manejará cada paso. Si hay tiempo suficiente y se presen- 
ta la oportunidad, las medidas de reanimación deben discutirse con los padres. Es- 
to es importante sobre todo cuando el feto se encuentra en el límite de la viabili- 
dad o cuando se prevén anomalías que pueden ser mortales (véase cap. 32 “Ase- 
soramiento a los padres antes del parto de alto riesgo”). 
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IV. Evaluación de la necesidad de reanimación. La puntuación de Apgar (apéndice 
B), que se asigna un minuto, cinco minutos y en ocasiones 10 a 20 minutos des- 
pués del parto y brinda una idea retrospectiva bastante objetiva del grado de de- 
presión que sufrió un RN de término al nacer y su respuesta a las maniobras de 
reanimación, no es en particular útil durante la reanimación. En esos momentos 
prolongados y tensos la evaluación de la frecuencia cardíaca, el color de la piel y 
la actividad respiratoria permite decidir con rapidez y precisión la necesidad de 
continuar con la reanimación. En los RN prematuros las puntuaciones de Apgar 
pueden ser particularmente engañosas (incluso en la evaluación de la respuesta a 
la reanimación) debido a diferencias del desarrollo en el tono y la respuesta a la 
estimulación. 

A. Frecuencia cardíaca. Lo ideal es controlar la frecuencia cardíaca con un car- 
diotacómetro a través de electrodos fijados al tórax con tela adhesiva. Sin em- 
bargo, lo más común es auscultar el latido apical o palpar el pulso mediante una 
prensión suave en la base del cordón umbilical. El evaluador debe marcar cada 
latido de modo que todos los miembros del equipo puedan oírlo. Si no es posi- 
ble escuchar la frecuencia cardíaca ni palpar el pulso, deben detenerse las ma- 
niobras ventilatorias durante algunos segundos para que otro miembro del equi- 
po pueda verificar este hallazgo. 

B. Color de la piel. La evaluación del color de la piel puede ser difícil cuando hay 
hematomas importantes, sobre todo en los RN prematuros. La acrocianosis 
pronunciada también puede complicar el cuadro. En estas circunstancias pue- 
de ser útil observar la mucosa bucal. El color azulado indica cianosis central y 
la necesidad de administrar oxígeno o ventilación asistida, mientras que la mu- 
cosa rosada indica niveles normales de oxígeno y la posibilidad de que no sea 
necesario recurrir a la reanimación. 

C. Actividad respiratoria. Para evaluar la actividad respiratoria es preciso obser- 
var el movimiento torácico o escuchar los ruidos respiratorios. Si no hay esfuer- 
zo respiratorio alguno o es escaso, el RN necesita asistencia respiratoria por 
estimulación manual o ventilación con bolsa y máscara. 

V. Técnica de reanimación. La American Heart Association (AHA) y el Textbook of 
Neonatal Resuscitation (Kattwinkel, 2000) de la American Academy of Pediatrics 
(AAP) establecen los patrones de atención utilizados en la mayoría de las unida- 
des de cuidados intensivos neonatales (UCIN) de los Estados Unidos para la rea- 
nimación de los recién nacidos. 

A. Reanimación ventilatoria 
1. Medidas generales 

a. Aspiración. En primer lugar es necesario eliminar parcialmente las secre- 
ciones nasales y orofaringeas con una aspiración breve realizada con una 
jeringa con bulbo de goma o con un catéter de aspiración. La aspiración 
más prolongada retrasa la reanimación y puede producir una respuesta 
vagal profunda en el RN (Cordero, 1971). 


CUADRO 2-2. ALGUNAS SITUACIONES DE ALTO RIESGO PARA LAS CUALES PUEDE ANTICIPARSE LA 
REANIMACIÓN 


Situación de alto riesgo Intervención primaria 

Parto prematuro Intubación, expansión pulmonar 
Meconio espeso Aspiración endotraqueal 

Hemorragía fetal o placentaria aguda Expansión de volumen 

Uso de narcóticos en el trabajo de parto Administración de naloxona 

Hidropesía fetal Intubación, paracentesis o toracocentesis 
Polihidramnios: obstrucción gastrointestinal Aspiración nasogástrica 
Oligohidramnios: hipoplasia pulmonar Intubación, expansión pulmonar 
Infección materna Administración de antibióticos 


Diabetes materna Administración temprana de glucosa 
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CUADRO 2-3. PESO ESPERADO AL NACER (PERCENTILO 50) ENTRE LAS 24 Y LAS 38 SEMANAS 
DE GESTACIÓN 


Edad gestacional (semanas) Peso al nacer (g) 
24 700 
26 900 
28 1100 
30 1350 
32 1650 
34 2100 
36 2600 
38 3000 


Modificado y reproducido, con autorización, de Battaglia FC, Lubchenco LO: A practical classification of newborn infants by weight and gesta- 
tional age. J Pediatr 1967:71:159. 


b. Ventilación mecánica. La mayoría de los RN pueden ser ventilados de 
manera adecuada con una bolsa y una máscara siempre que ésta tenga 
el tamaño correcto y un cierre ajustado alrededor de la boca y la nariz y 
siempre que haya el flujo apropiado de oxígeno hacia la bolsa (fig. 2-1). 
El estómago debe estar vacío durante la ventilación prolongada con bol- 
sa y máscara, y después de ella. 

c. Intubación endotraqueal. La intubación endotraqueal deberá realizarse 
cuando esté indicada. Sin embargo, la realización de numerosos intentos 
infructuosos de intubación por personal sin experiencia puede empeorar 
un cuadro grave, y en estas circunstancias es mejor continuar con la ven- 
tilación por máscara hasta que llegue la ayuda de personal experimenta- 
do. Es difícil enumerar aquí las indicaciones absolutas para la asistencia 
ventilatoria agresiva con intubación endotraqueal, porque las pautas ins- 
titucionales y los cuadros clínicos son muy variables. En el capítulo 20 se 
explica el procedimiento para la intubación endotraqueal y se comentan 
algunas pautas generales, y en el cuadro 2-4 se describen las pautas pa- 
ra la selección del tubo endotraqueal. 

2. Medidas específicas 

a. RN de término con tinción meconial. Los niños que nacen a través de 
un meconio espeso pueden aspirar este material inflamatorio in utero (bo- 
queada), durante el parto o inmediatamente después del nacimiento. Los 
RN más enfermos suelen haberlo aspirado in utero y en general también 
tienen vasoconstricción pulmonar reactiva. Gregory y col. (1974) fueron 
de los primeros en demostrar el beneficio de la aspiración endotraqueal 
practicada en el momento del nacimiento. En época más reciente, la 
American Academy of Pediatrics (AAP) y la American Heart Association 
(AHA) recomendaron la aspiración endotraqueal cuando se verifica la 
presencia de meconio en el líquido amniótico y cuando el RN no está vi- 
goroso (p. ej., cuando tiene hipotonía, depresión respiratoria y una fre- 
cuencia cardíaca mayor que 100 latidos/min). El criterio clínico es impor- 
tante siempre para decidir si es necesario realizar una aspiración endo- 
traqueal agresiva. La aspiración de meconio se analiza en detalle en el 
capítulo 74. 

i. La aspiración hipofaringea debe iniciarse tan pronto como salga la 
cabeza, antes de que el RN comience a llorar. Es necesario evitar 
la aspiración profunda porque puede producir laringoespasmo agudo. 

li. Aspiración endotraqueal. A continuación se realiza la intubación 
endotraqueal y se aplica aspiración en forma directa en el tubo 
endotraqueal. La aspiración con presión negativa de 80 a 100 mm 
Hg puede efectuarse directamente desde la unidad de la pared a tra- 
vés de una conexión (aspirador de meconio) hacia el tubo endotra- 
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queal. La aspiración se aplica a medida que se retira el tubo endotra- 
queal con lentitud (Katwinkel, 2000). 

iii. Si se aspiró meconio “por debajo de las cuerdas”, deberá repetir- 
se la aspiración después de la reintubación. No se recomienda la 
aspiración prolongada o reiterada, porque puede exacerbar una le- 
sión anterior por asfixia. 

iv. Los procedimientos descritos pueden seguir aplicándose hasta 
durante 2 minutos después del parto, pero entonces deben ini- 
ciarse otras medidas de reanimación (sobre todo ventilación y 
oxigenación). 

v. Aporte de oxígeno. Los RN nacidos a través de un meconio espeso 
pueden haber sufrido una asfixia parcial prolongada in utero y desa- 
rrollado una vasoconstricción pulmonar que provoque hipertensión 
pulmonar después del parto. Por lo tanto, es prudente que en estos 
casos se administre un flujo alto de oxígeno. 

vi. Si se informa un líquido teñido con meconio antes de las 34 sema- 
nas de gestación, debe sospecharse una de las siguientes situacio- 
nes: 

* El feto es de término con retardo del crecimiento. 

* El líquido en realidad puede ser purulento (sospechar una 
infección por Listeria o Pseudomonas). 

+ El líquido en realidad puede estar teñido con bilis (sospechar una 
obstrucción intestinal proximal). 


b. RN de término con asfixia perinatal 


Flujómetro 


Válvula de derivación 


Reservorio 
de oxígeno 


Fig. 2-1. Ventilación del neonato con bolsa y máscara. 
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CUADRO 2-4. PAUTAS PARA SELECCIONAR EL TAMAÑO DEL TUBO ENDOTRAQUEAL Y LA PROFUN- 
DIDAD DE INSERCIÓN SOBRE LA BASE DEL PESO Y LA EDAD GESTACIONAL 


Peso (9) Edad gestacional Tamaño del tubo Profundidad de 
(semanas) endotraqueal, inserción (cm desde 
diámetro interno (mm) el labio superior) 
< 1000 <28 25 6-7 
1000-2000 28-34 3 7-8 
2000-3000 34-38 3,5 8-9 
> 3000 >38 3,5-4 9-10 


E en o de Bloom RS, Cropley C: Textbook of Neonatal Resuscitation. American Heart Association/American Academy of 
latrics, 


i. Un RN de término con una frecuencia cardíaca < 100 latidos/min y 
sin actividad respiratoria espontánea necesita expansión pulmo- 
nar inmediata y aporte de oxígeno por ventilación con bolsa y 
máscara. Al comienzo, los pulmones deben ser expandidos con len- 
titud (5-10 respiraciones) con presiones de insuflación pico elevadas 
(30-64 cm H,O ). Si esto no es suficiente para estimular un esfuerzo 
respiratorio espontáneo o un mejoramiento de la frecuencia cardíaca 
debe aumentarse la frecuencia de la ventilación hasta 40-60 respira- 
ciones/min y las presiones de insuflación pico deben ser las necesa- 
rias para expandir los pulmones. Si la ventilación con bolsa y másca- 
ra no es eficaz o se requiere una ventilación prolongada con presión 
positiva, está indicada la intubación endotraqueal. Cuando se obser- 
va un esfuerzo respiratorio espontáneo efectivo el RN puede ser ex- 
tubado y permanecer bajo control estricto con aporte de oxígeno. 

ii. Un RN de término con una frecuencia cardíaca >100 latidos/min 
pero coloración inadecuada de la piel y una actividad respirato- 
ria débil necesita estimulación (a menudo es eficaz frotarle el 
dorso), un suplemento de oxígeno soplado en su rostro y, en 
ocasiones, ventilación con bolsa y máscara para expandir los 
pulmones. La mayoría de estos niños responde con un mejoramien- 
to del color de la piel y un buen esfuerzo respiratorio espontáneo a 
los 5 minutos de vida. 

c. RN prematuro. Los RN prematuros que pesan <1200 g casi siempre ne- 
cesitan una expansión pulmonar inmediata en la sala de partos. Las me- 
didas de sostén ventilatorio deben proseguir como se describió para el 
RN asfíctico pero con varias diferencias importantes. 

i. Si se requiere intubación endotraqueal se escoge un tubo endotra- 
queal más pequeño (2,5 a 3 mm de diámetro interno). 

ii. Si bien al inicio pueden requerirse presiones pico de insuflación ele- 
vadas para expandir los pulmones, tan pronto como éstos se “abran” 
la presión deberá reducirse con rapidez hasta apenas 10-15 cm H,O 
hacia el final de la reanimación si la evolución clínica lo permite. 

iii. En caso de estar disponible, se puede administrar una de varias for- 
mas de surfactante líquido por vía intratecal como profilaxis contra la 
enfermedad de membrana hialina (véanse caps. 6 y 74). Sin embar- 
go, el surfactante no es una medicación de reanimación y solo debe 
utilizarse en un RN estable con el tubo endotraqueal colocado en for- 
ma correcta. 
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B. Reanimación cardíaca. Durante la reanimación en la sala de partos los esfuer- 
zos deben dirigirse en primer término a asistir la ventilación y administrar oxi- 
geno. En general una frecuencia cardíaca baja responde a estas maniobras. 
1. Si a los 30 segundos de vida la frecuencia cardíaca aún es <60 lati- 

dos/min a pesar de la asistencia ventilatoria, se inicia compresión torá- 
cica. La técnica consiste en colocar los pulgares en el centro del esternón 
exactamente por debajo de una línea imaginaria que une los pezones mien- 
tras las palmas de las manos rodean el torso y sostienen el dorso (fig. 2-2). 
El esternón se comprime 1,3-1,9 cm con un ritmo regular de 90 compresio- 
nes/min ventilando al RN a 30 respiraciones/min. La frecuencia cardíaca de- 
be controlarse en forma periódica y cuando es >60 latidos/min se suspende 
la compresión torácica. 

2. Un RN sin latidos cardíacos (un Apgar verdadero de 0) que no respon- 
de a la ventilación y la oxigenación puede ser considerado un mortina- 
to. Los esfuerzos prolongados de reanimación constituyen una cuestión éti- 
ca (Jain, 1991; Kattwinkel, 2000). 

C. Fármacos utilizados en la reanimación. (Véase también Medicaciones de 
emergencia y tratamiento de los RN, en el interior de la tapa y la contratapa.) 
El Textbook of Neonatal Resuscitation de la AAP recomienda la administración 
de fármacos si la frecuencia cardíaca se mantiene en <60 latidos/min a pesar 
de una ventilación adecuada y de compresiones torácicas suficientes durante 
30 segundos como mínimo. 

1. Via de administración 

a. El tubo endotraqueal es la vía más rápida para la administración de 
adrenalina en la sala de partos (Lindemann, 1982). Su absorción puede 
afectarse si el tubo está obstruido o en posición incorrecta. 

b. La vena umbilical es la vía preferida para la administración de fármacos 
en la sala de partos. Debe insertarse un catéter umbilical de calibre 3,5 o 
5 French exactamente hasta donde pueda extraerse la sangre con facili- 


Fig. 2-2. Técnica de masaje cardíaco externo (compresión torácica) en el neonato. Obsérvese la posición de los pul- 
gares sobre el esternón, inmediatamente por debajo de la línea media 
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dad (por lo común <5 cm); esto evita la colocación accidental del catéter 
en las venas hepática o porta. 


c. Las vías alternativas de administración son las vías venosa periférica e 


intraósea. 


2. Fármacos 


La adrenalina puede ser necesaria durante la reanimación cuando la 
ventilación, la oxigenación y la compresión torácica adecuadas fallaron y 
la frecuencia cardíaca sigue siendo <60 latidos/min. Este fármaco produ- 
ce vasoconstricción periférica, mejora la contractilidad y aumenta la fre- 
cuencia cardíaca. La dosis es de 0,1-0,3 mL/kg de una solución 1:10 000 
administrada por vía intravenosa o por el tubo endotraqueal. Esta dosis 
puede repetirse cada 3-5 minutos. Si se utiliza un tubo endotraqueal la 
solución debe diluirse 1:1 con solución fisiológica. 

Expansores de volumen. En todos los RN que requieren reanimación 
debe sospecharse hipovolemia, en particular cuando hay pruebas de pér- 
dida aguda de sangre con palidez extrema a pesar de una oxigenación 
suficiente, un volumen escaso de pulso periférico a pesar de una frecuen- 
cia cardíaca normal, relleno capilar prolongado o una mala respuesta a 
las maniobras de reanimación. Entre los expansores de volumen apropia- 
dos se incluyen la sangre entera O negativa (con compatibilidad cruzada 
contra la sangre de la madre) (10 mL/kg); el lactato de Ringer (10 mL/kg) 
y la solución fisiológica (10 mL/kg). Todos estos agentes se administran 
por vía intravenosa en un período de 5 a 10 minutos. 

Clorhidrato de naloxona. La naloxona (Narcan®), un antagonista de los 
narcóticos, debe utilizarse en los RN con depresión respiratoria que no 
responden a la asistencia ventilatoria y cuyas madres recibieron narcóti- 
cos dentro de las 4 horas previas al parto. Una excepción importante res- 
pecto de esta recomendación es el niño recién nacido de una mujer adic- 
ta a drogas. Estos RN nunca deben recibir Narcan® porque pueden de- 
sarrollar síntomas de abstinencia aguda. La dosis intravenosa o intratra- 
queal de este fármaco es de 0,1 mg/kg. La naloxona está disponible en 
dos concentraciones: 0,4 y 1 mg/mL. La dosis puede repetirse cada 5 mi- 
nutos según necesidad AAP Committee on Drugs, 1989). Debe destacar- 
se que la vida media del Narcan® es más corta que la de los narcóticos. 
Dextrosa. La concentración de glucosa en sangre debe controlarse den- 
tro de los 30 minutos posteriores al parto en los RN de término asfixia- 
dos, en los hijos de las mujeres diabéticas y en los RN prematuros, sobre 
todo en aquellos cuyas madres recibieron inducción con ritodrina. Deben 
evitarse los bolos de dosis altas de dextrosa, incluso cuando la glucemia 
sea <25 mg/dL. Para evitar las oscilaciones amplias en la glucemia se ad- 
ministra un bolo pequeño de dextrosa al 10% en agua (1-2 mL/kg por vía 
intravenosa) y luego se inicia una infusión intravenosa de dextrosa al 10% 
a un flujo de 4-6 mg/kg/min (80-100 mL/kg/dia). 

El bicarbonato de sodio no suele ser útil durante la fase aguda de la 
reanimación neonatal. Si la ventilación y la oxigenación no son suficien- 
tes, el pH sanguíneo no se corrige. Sin embargo, después de una reani- 
mación prolongada el bicarbonato de sodio puede ser útil para corregir 
una acidosis metabólica documentada. Deben administrarse 1-2 mEq/kg 
por vía intravenosa (por lo general en un período de 30 minutos). 
Atropina y calcio. Si bien antes se utilizaban atropina y calcio durante la 
reanimación del recién nacido asfixiado, la AAP y la AHA ya no los reco- 
miendan. Las evidencias actuales no avalan su eficacia durante la reani- 
mación en la sala de partos. 


D. Otras medidas de sostén 
1. Regulación de la temperatura. Si bien en el recién nacido es deseable cier- 
to grado de enfriamiento porque proporciona un estímulo natural para el es- 
fuerzo respiratorio, el enfriamiento excesivo aumenta el consumo de oxíge- 
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no y exacerba la acidosis. Este problema es en especial importante en los 
RN prematuros, que tienen la piel delgada, menos depósitos de grasa cor- 
poral y una superficie corporal mayor. Para evitar la pérdida de calor pueden 
adoptarse las siguientes medidas: 

a. Secar con cuidado al RN inmediatamente después del parto. 

b. Mantener una temperatura cálida en la sala de partos. 

c. Colocar al RN debajo de una servocuna (calentador radiante) preca- 
lentada. (Véase también cap. 5.) Cubrir a los RN prematuros con un envol- 
torio plástico o una bolsa de plástico hasta el cuello. 

2. Preparación de los padres para la reanimación. Como en general la rea- 
nimación inicial se desarrolla en la sala de partos con uno o ambos padres 
presentes, se recomienda prepararlos por adelantado siempre que sea po- 
sible. Deberán describirse las maniobras que se van a efectuar, quién esta- 
rá presente, quién explicará lo que sucede, dónde tendrá lugar la reanima- 
ción, dónde deberá colocarse el padre, por qué es posible que no se escu- 
che el llanto del niño y dónde se trasladará al recién nacido después de es- 
tabilizarlo. 
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3 Evaluación de la edad gestacional 


La edad gestacional puede determinarse antes del nacimiento mediante las siguientes 
técnicas: fecha del último período menstrual, fecha de la primera actividad fetal comu- 
nicada (los movimientos suelen aparecer a las 16-18 semanas), primeros ruidos car- 
díacos detectados (10-12 semanas por ecografía Doppler) y examen ecográfico (muy 
preciso si se lo obtiene antes de las 20 semanas de gestación). La American Academy 
of Pediatrics recomienda que se clasifiquen a todos los recién nacidos según su peso 
de nacimiento y su edad gestacional. En este capítulo se explican las técnicas que se 
utilizan para determinar la edad gestacional en el período posnatal inmediato. 

I. Clasificación. Los RN se clasifican como de pretérmino (<37 semanas), de térmi- 
no (37-41 6/7 semanas) o de postérmino (>42 semanas). Con los adelantos logra- 
dos en la evaluación neonatal se crearon otras clasificaciones basadas en una 
combinación de características. 

A. Pequeño para la edad gestacional se define como 2 desvíos estándares por 
debajo del peso medio para la edad gestacional o por debajo del percentil 10 
(véase apéndice F). (Para una explicación completa véase cap. 69.) Los RN pe- 
queños para la edad gestacional suelen ser hijos de mujeres que tienen hiper- 
tensión o preeclampsia o que fuman. Este trastorno también se asoció con las 
infecciones TORCH (toxoplasmosis, otras infecciones, rubéola, infección por cd- 
tomegalovirus e infección por virus del herpes simple) (véase cap. 68), con ano- 
malías cromosómicas y otras malformaciones congénitas. 

B. Apropiado para la edad gestacional. Véase el apéndice F. 

C. Grande para la edad gestacional se define como 2 desvíos estándares por en- 
cima del peso medio para la edad gestacional o por encima del percentil 90 
(véase el apéndice F). Los RN grandes para la edad gestacional pueden ser hi- 
jos de madres diabéticas (véase cap. 66), RN con síndrome de Beckwith, RN 
constitucionalmente grandes con padres grandes o RN con hidropesía fetal. 

Il. Métodos para determinar la edad gestacional en el período posnatal 
A. Evaluación rápida en la sala de partos. Los signos clínicos más útiles para di- 

ferenciar entre los RN prematuros, en el límite y de término son (en orden de 

utilidad): los pliegues plantares, el tamaño del botón mamario, las caracteristi- 
cas del pelo en el cuero cabelludo, el desarrollo cartilaginoso del lóbulo de la 
oreja y las arrugas escrotales, y el descenso testicular en los varones. Estos sig- 
nos y hallazgos permiten una evaluación rápida en la sala de partos y se men- 

cionan en el cuadro 3-1. 

B. Puntuación nueva de Ballard (New Ballard Score [NBS)). La puntuación ma- 
durativa de Ballard, ampliada y actualizada para incluir a los AN extremadamen- 
te prematuros, se rebautizó como NBS. En la actualidad, lal puntuación abarca 
desde 10 (que se correlaciona con 20 semanas de gestación) hasta 50 (que se 
correlaciona con 44 semanas). Si el RN tiene <26 semanas de gestación, la 
NBS es más exacta si se examina al RN antes de las 12 horas de vida. Si el RN 
tiene >26 semanas, no hay una edad óptima de examen hasta las 96 horas. 

1. Precisión. Este examen tiene un margen de error de hasta 2 semanas de 
edad gestacional, independientemente de que el AN esté enfermo o sano, y 
sobreestima la edad gestacional en 2-4 días en los RN de 32 a 37 semanas 
de gestación. 

2. Criterios. El examen consiste en seis criterios neuromusculares y seis fisi- 
cos. Los primeros se basan en el concepto de que el tono pasivo es más útil 
que el activo para indicar la edad gestacional. 

3. Procedimiento. El examen se realiza dos veces por dos examinadores dife- 
rentes para asegurar la objetividad y los datos se ingresan en la ficha (fig. 3- 
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1). Este grafico se encuentra disponible en la mayoria de las salas de recién 
nacidos. El examen presenta dos partes: evaluación de la madurez neuro- 
muscular y evaluación de la madurez física. Se totalizan las 12 puntuaciones 
y la clasificación de la madurez se expresa en semanas de gestación, esti- 
madas mediante el empleo de la ficha que proporciona el formulario. Luego 
se utiliza la parte 2 del gráfico (fig. 3-2) para graficar la evaluación de la edad 
gestacional en función de la longitud, la talla y el perímetro cefálico, y deter- 
minar si el niño es pequeño, apropiado o grande para la edad gestacional. 
Estos gráficos se conocen como gráficos de Lubchenco. 

a. Madurez neuromuscular 

i. Postura. La puntuación es 0 si los brazos y las piernas están extendi- 
dos y 1 si hay flexión mínima en las rodillas y las caderas con los bra- 
zos extendidos; las otras puntuaciones se determinan sobre la base 
del diagrama. 

. Ventana cuadrada. El examinador flexiona la mano del niño sobre el 
antebrazo entre sus dedos pulgar e índice. La presión aplicada debe 
ser suficiente para obtener tanta flexión como sea posible. Luego mi- 
de en forma visual el ángulo entre la eminencia hipotenar y la cara 
ventral del antebrazo. La puntuación se determina sobre la base del 
diagrama. 

iii. Signo del rebote. El examinador flexiona los antebrazos del niño du- 
rante 5 segundos; luego le toma la mano, extiende el brazo por com- 
pleto y lo suelta. Si el brazo retorna a la flexión completa la puntuación 
es de 4 y si los grados de flexión son menores la puntuación se deter- 
mina según lo observado en el diagrama. 

iv. Angulo poplíteo. El examinador sostiene el muslo del niño con la ro- 
dilla hacia el tórax con el dedo índice izquierdo y el pulgar sostenien- 
do la rodilla. Luego extiende la pierna mediante una presión suave del 
Índice derecho por detrás del tobillo. Debe medir el ángulo en el espa- 
cio popliteo y otorgar una puntuación acorde. 

v. Signo de la bufanda. El examinador toma la mano del niño, intenta co- 
locarla alrededor del cuello por detrás tan lejos como sea posible so- 
bre el hombro contrario y determina la puntuación correspondiente se- 
gún el diagrama. 

vi. Prueba de talón-oreja. Mientras se mantiene la pelvis horizontal so- 
bre la camilla, tomar el pie del RN y tratar de llevarlo tan cerca de la 
cabeza como sea posible sin esfuerzo. Determinar la puntuación de 
acuerdo con el diagrama. 

b. Madurez física. Estas características reciben puntuaciones como las que 

se describen en la figura 3-1. 

i. Piel. Se observa con cuidado la piel y se le otorga una puntuación 
acorde con el diagrama. Los RN extremadamente prematuros tienen 
una piel transparente y pegajosa, y reciben una puntuación de -1. 

li. Lanugo. Se examina en el dorso del RN, entre las escápulas y sobre 
ellas. 

iii. Superficie plantar. Se mide la longitud del pie desde el extremo del 
dedo gordo hasta el dorso del talón. Si mide <40 mm se otorga una 
puntuación de —2, si mide entre 40 y 50 mm se asigna una puntua- 
ción de —1 y si la medida obtenida es >50 mm y no se observan plie- 
gues en la superficie plantar se otorga una puntuación de 0. Si hay 
pliegues, se adjudica una puntuación acorde con esta característica. 

iv. Mama. Se palpa el tejido mamario y se otorga una puntuación. 

v. Ojos y orejas. Esta sección se amplió para incluir los criterios que se 
aplican al RN extremadamente prematuro. Los párpados fusionados 
por completo se definen como cerrados, pero la tracción suave los 
abre. La puntuación es de —1. Los párpados completamente fusiona- 
dos se definen como inseparables por tracción suave. El resto de la 
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Fig. 3-3. Sistema de gradación para la evaluación de la edad gestacional mediante el examen de la cápsula vascu- 


lar anterior del cristalino. (Reproducido con autorización de Hittner HM et al. Assessment of gestational age by exa- 
mination of the anterior vascular capsule of the lens. J Pediatr 1977; 91:455.) 


puntuación se basa en los párpados abiertos y el examen de las ore- 
jas. 
vi. Genitales. Se otorga una puntuación acorde con el diagrama. 

C. Oftalmoscopia directa. Otro método para determinar la edad gestacional utili- 
za la oftalmoscopia directa del cristalino. Antes de las 27 semanas la córnea es 
demasiado opaca como para permitir la visualización y después de las 34 se- 
manas se desarrolla una atrofia de los vasos del cristalino. Por lo tanto, esta 
técnica permite una determinación precisa de la edad gestacional solo entre las 
27 y las 34 semanas. Este método tiene un margen de confiabilidad de + 2 se- 
manas. La pupila debe ser dilatada bajo la supervisión de un oftalmólogo y la 
evaluación debe realizarse dentro de las 48 horas posteriores al nacimiento, 
antes de que los vasos se atrofien. Se utiliza el sistema de gradación siguien- 
te, que es el que se muestra en la figura 3-3. 

+ Grado 4 (27-28 semanas): los vasos cubren toda la superficie anterior del 
cristalino o confluyen en el centro del cristalino. 

+ Grado 3 (29-30 semanas): los vasos no confluyen en el centro pero están 
cerca. La porción central del cristalino no está cubierta por vasos. 

* Grado 2 (31-32 semanas): los vasos solo alcanzan la parte medio-externa 
del cristalino. La porción clara central del cristalino es más grande. 

+ Grado 1 (33-34 semanas): los vasos se observan solo en la periferia del 
cristalino. 
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A Examen físico del recién nacido 


El recién nacido debe someterse a un examen físico completo dentro de las 24 horas 
posteriores al nacimiento. Es más fácil escuchar el corazón y los pulmones al inicio 
cuando el RN está tranquilo. El calentamiento del estetoscopio antes de su uso dismi- 
nuye la probabilidad de que el RN llore. 

|. Signos vitales 

A. Temperatura. Indicar en la historia clinica si la temperatura es rectal (que sue- 
le ser 1 °C más alta que la bucal), bucal o axilar (que suele ser 1 °C más ba- 
ja que la bucal). 

B. Respiraciones. La frecuencia respiratoria normal en el recién nacido es de 40- 
60 respiraciones/min. 

C. Presión arterial. La presión arterial tiene una correlación directa con la edad 
gestacional, la posnatal del RN y el peso de nacimiento. (Para las curvas de 
presión arterial normal véase el apéndice C.) 

D. Frecuencia del pulso. En el recién nacido la frecuencia normal del pulso es 
de 100/180 latidos/min (por lo general de 120-160 latidos/min cuando el niño 
está despierto y de 70-80 latidos/min cuando está dormido). En los RN sanos 
la frecuencia cardíaca aumenta con la estimulación. 

Il. Perímetro cefálico, longitud corporal, peso y edad gestacional 

A. Perímetro cefálico y percentiles. (Para los gráficos de crecimiento véase el 
apéndice F.) Colocar la cinta métrica alrededor del área frontal de la cabeza 
(por encima de las cejas ) y el área occipital. La cinta debe estar por encima 
de las orejas. Esto se conoce como perímetro occipitofrontal, que en condicio- 
nes normales es de 32-37 cm en el niño de término. 

B. Longitud corporal y percentiles. Para los gráficos de crecimiento véase el 
apéndice F. 

C. Peso y percentiles. Para los gráficos de crecimiento véase el apéndice F. 

D. Evaluación de la edad gestacional. Véase el capítulo 3. 

lll. Aspecto general. Obsérvese al RN y regístrese el aspecto general (p. ej., activi- 
dad, color de la piel y anomalías congénitas obvias). 
IV. Piel 

A. Color 

1. Plétora (color rojo rosado intenso). La plétora es mas comun en los RN 
con policitemia pero puede observarse en un RN hiperoxigenado o hiper- 
calentado. Es mejor obtener un hematocrito central en todo RN pletórico. 
El eritema neonatal es un cuadro en el que el niño presenta un rubor ge- 
neralizado. Suele observarse en el período de transición y aparecer luego 
de estimular al niño. Es un fenómeno normal y dura solo unas horas. 

2. Ictericia (color amarillento si es consecuencia del aumento de la bili- 
rrubina indirecta, color verdoso si se produce por aumento de la bili- 
rrubina directa). En presencia de ictericia las concentraciones de bilirrubi- 
na suelen ser >5 mg/dL. Este trastorno es anormal en los RN <24 horas y 
puede indicar incompatibilidad Rh, sepsis e infecciones del grupo TORCH 
(véase cap. 68). Después de las 24 horas la ictericia puede ser resultado 
de estas enfermedades o de cuadros muy frecuentes como la incompatibi- 
lidad ABO o causas fisiológicas. 

3. Palidez (aspecto blancuzco y lavado). La palidez puede ser secundaria a 
anemia, asfixia neonatal, shock o conducto arterioso persistente. La pali- 
dez ductal es el término utilizado a veces para indicar la palidez asociada 
con persistencia del conducto arterioso. 

4. Cianosis (para que la piel adquiera un tinte azulado se necesita la de- 
saturación de 5 g de hemoglobina) 

a. Cianosis central (piel azulada, inclusive la lengua y los labios). La 
cianosis central se produce por baja saturación de oxígeno en la sangre 
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y puede relacionarse con una cardiopatía congénita o una enfermedad 
pulmonar congénita. 

Cianosis periférica (piel azulada con labios y lengua rosados). La cia- 
nosis periférica puede asociarse con metahemoglobinemia. Ésta se de- 
sarrolla cuando la hemoglobina se oxida de la forma ferrosa a la férrica; 
en realidad, la sangre puede tener un color achocolatado. La metahemo- 
globina es incapaz de transportar oxígeno o dióxido de carbono. Este 
trastorno puede ser consecuencia de la exposición a ciertos fármacos o 
sustancias químicas (p. ej., nitratos o nitritos) o puede ser hereditario (p. 
ej., deficiencia de NADH-metahemoglobina reductasa o enfermedad por 
hemoglobina M). El tratamiento para estos RN es azul de metileno. 


. Acrocianosis (solo se observa un color azulado en las manos y los 


pies). La acrocianosis puede ser normal en un RN que acaba de nacer (o 
dentro de las primeras horas posteriores al nacimiento) o en uno que su- 
fre estrés por frío. Si este cuadro se observa en un RN más grande con 
una temperatura normal debe sospecharse una disminución de la perfu- 
sión periférica secundaria a hipovolemia. 
Los hematomas extensos (equimosis) pueden asociarse con un parto 
prolongado y difícil, y pueden ocasionar ictericia temprana. Las petequias 
(hemorragias puntiformes) pueden estar limitadas a una sola área y no 
suelen ser graves. Si se diseminan y son progresivas son indicadoras de 
gravedad y debe investigarse una probable coagulopatía diseminada. 
“Azul sobre rosa” o “rosa sobre azul”. Algunos RN están rosados y bien 
perfundidos, y otros se encuentran claramente cianóticos, pero otros no se 
ajustan a ninguna de estas categorías. Estos RN pueden presentar un co- 
lor azulado con subtonos rosados o un color rosado con subtonos azula- 
dos. Es posible que esta coloración sea secundaria a una mala perfusión, 
una oxigenación insuficiente, una ventilación insuficiente o la presencia de 
policitemia. 


. Coloración en arlequín (línea clara de demarcación entre un área de 


rubor y una de coloración normal). La causa suele ser desconocida. Es 
posible que esta coloración sea benigna y transitoria (por lo general dura 
<20 minutos) o que indique la presencia de un cortocircuito sanguíneo (hi- 
pertensión pulmonar persistente o coartación de la aorta). Los grados de 
rubor y perfusión son variables. La línea demarcatoria puede discurrir des- 
de la cabeza hacia el abdomen, y dividir el cuerpo en las mitades derecha 
e izquierda o desarrollarse en la mitad declive del cuerpo cuando el recién 
nacido yace en decúbito lateral. 


. El moteado (erupción con patrón en encaje) puede observarse en un 


RN sano o en un niño con estrés por frío, hipovolemia o sepsis. El motea- 
do persistente, denominado cutis marmorata, se observa en los RN con 
síndrome de Down, o en portadores de una trisomía 13 o una 18. 


. Vérnix caseosa. Es una sustancia blanca grasosa que cubre la piel hasta 


la semana 38 de gestación. Actúa como una barrera humectante y es com- 
pletamente normal. 


10. Niño colodión. En este trastorno la piel parece apergaminada y la nariz y 


1 


a 


las orejas pueden ser pequeñas. Puede tratarse de un cuadro normal o ser 
una manifestación de otra enfermedad. 


. Piel seca. La mayoría de los RN de término no tienen la piel seca. Los ni- 


ños postérmino pueden presentar una descamación excesiva. La sífilis 
congénita y la candidiasis pueden presentarse con descamación de la piel 
en el nacimiento. 


B. Erupciones 
1. Miliaria. La miliaria es una erupción en la que se observan quistes peque- 


ños de retención sebácea. Las concreciones blancuzcas en cabeza de al- 
filer suelen hallarse sobre el mentón, la nariz, la frente y las mejillas. No se 
observa eritema. Estos quistes benignos desaparecen a las pocas sema- 
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nas del nacimiento. Se observan en alrededor del 33% de los RN. En los 
genitales y la aréola pueden observarse lesiones perladas. 

2. Eritema tóxico. En el eritema tóxico se observan muchas áreas pequeñas 
de piel roja, con una pápula de color blanco amarillento en el centro. Las 
lesiones son más evidentes 48 horas después del nacimiento pero pueden 
aparecer hasta los 7-10 días. La coloración de Wright de las pápulas reve- 
la la presencia de eosinófilos. Esta erupción benigna, que es el tipo más 
frecuente, se resuelve en forma espontánea. Si se sospecha su presencia 
en un niño menor de 34 semanas de gestación, deben descartarse otras 
causas, dado que esta erupción es más común en los RN de término. 

3. Erupción por Candida albicans. La dermatitis del pañal por Candida albi- 
cans se presenta en forma de placas eritematosas con bordes bien demar- 
cados. También se observan lesiones satélite (pústulas en áreas contiguas 
de piel). En general hay compromiso de los pliegues cutáneos. La colora- 
ción de Gram de un extendido o la preparación de la lesión con hidróxido 
de potasio al 10% revela la presencia de esporas de levaduras en brota- 
ción, que son fáciles de combatir con pomada o crema de nistatina aplica- 
da en la erupción 4 veces al día durante 7-10 días. 

4. La melanosis pustulosa neonatal transitoria se caracteriza por tres esta- 
dios de lesiones que pueden aparecer sobre todo el cuerpo: 

+ Pústulas 

+ Vesículas pustulosas rotas con descamación 

+ Máculas hiperpigmentadas 

Este trastorno benigno y autolimitado no requiere tratamiento específico. 

5. Acné neonatal. En los casos típicos las lesiones se observan sobre las 
mejillas, el mentón y la frente, y son en comedones y pápulas. En general 
se trata de un trastorno benigno que no requiere tratamiento; sin embargo, 
en los casos graves puede ser necesario tratar al neonato con agentes 
queratolíticos leves. 

6. Herpes simple. Se puede observar una erupción vesicular con pústulas, 
vesículas, ampollas o piel escaldada. La erupción suele comprometer el 
cuero cabelludo en la zona en la que se aplican los sensores del monitor, 
la región occipital o los glúteos (sitios de presentación en el momento del 
parto). El frotis de Tzanck revela células gigantes multinucleadas. 

C. Nevos. Los hemangiomas situados cerca de los ojos, la nariz o la boca que in- 
terfieren en las funciones vitales o la vista pueden requerir intervención quirúr- 
gica. 

1. Hemangioma macular (“picotazos de cigijeña”). Un hemangioma ma- 
cular es un nevo vascular verdadero que suele observarse sobre el área 
occipital, los párpados y la glabela. Las lesiones desaparecen en forma es- 
pontánea durante el primer año de vida. 

2. Coloración en vino oporto (nevo en llama). Por la general se observa en 
el momento del nacimiento, no se blanquea con la presión y no desapare- 
ce con el tiempo. Si la lesión se presenta sobre la frente y el labio superior 
es necesario descartar el síndrome de Sturge-Weber (coloración en vino 
oporto sobre la frente y el labio superior, glaucoma y convulsiones jackso- 
nianas contralaterales). 

3. Mancha mongólica. Las manchas mongólicas son máculas similares a 
hematomas de color azul oscuro o violáceo que en general se localizan so- 
bre el sacro. Estas manchas, que suelen observarse en el 90% de los ni- 
ños negros y asiáticos, y en menos del 5% de los niños blancos, desapa- 
recen hacia los 4 años de edad. Constituyen la marca de nacimiento más 
frecuente. 

4. Hemangioma cavernoso. En general un hemangioma cavernoso es una 
masa grande, roja, de aspecto quístico, firme y de bordes mal definidos 
que pueden hallarse en cualquier sitio del cuerpo. Si bien casi todas estas 
lesiones desaparecen con la edad, algunas requieren tratamiento con cor- 
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ticosteroides. En los casos más graves puede ser necesaria la resección 
quirúrgica. Si el hemangioma se asocia con trombocitopenia debe sospe- 
charse síndrome de Kasabach-Merritt (trombocitopenia asociada con un 
hemangioma de expansión rápida). En general los pacientes con este sín- 
drome requieren transfusiones de plaquetas y factores de la coagulación. 
5. Hemangioma en fresa (hemangioma macular). Los hemangiomas en fre- 
sa, que son lesiones bien demarcadas de color rojo brillante y planas ob- 
servadas con mayor frecuencia en el rostro, suelen involucionar en forma 
espontánea (desaparición del 70% hacia los 7 años de edad). 

V. Cabeza. Hay que observar la forma general de la cabeza y realizar una inspección 
cuidadosa para detectar cortes o hematomas secundarios al uso de pinzas fór- 
ceps o a los sensores de los monitores fetales. Se puede recurrir a la transilumi- 
nación para detectar una hidrocefalia grave o una hidranencefalia. Controlar una 
posible microcefalia o una macrocefalia. 

A. Fontanelas anterior y posterior. La fontanela anterior suele cerrarse a los 9- 
12 meses y la posterior a los 2-4 meses. En el hipotiroidismo se observa una 
fontanela anterior grande, también presente en RN con trastornos del esque- 
leto, como osteogénesis imperfecta, hipofosfatasia y anomalías cromosómicas 
o en niños pequeños para la edad gestacional. Una fontanela abombada pue- 
de indicar la presencia de hipertensión intracraneana, meningitis o hidrocefa- 
lia. Las fontanelas deprimidas (hundidas) se observan en recién nacidos des- 
hidratados. Una fontanela anterior pequeña puede asociarse con hipertiroidis- 
mo, microcefalia o craneosinostosis. 

B. Modelado. El modelado es la asimetría transitoria del cráneo que resulta del 
proceso del nacimiento. Se observa más a menudo en casos de trabajo de par- 
to prolongado y de partos eutócicos, pero también puede observarse en los 
partos por cesárea si la madre tuvo un trabajo de parto prolongado antes del 
nacimiento. En general durante la primera semana de vida se recupera la for- 
ma normal de la cabeza. 

C. Caput succedaneum. Este término se refiere a una tumefacción edematosa 
difusa de los tejidos blandos del cuero cabelludo que puede extenderse a tra- 
vés de las líneas de sutura y que es secundaria a la presión del útero o la pa- 
red vaginal sobre las áreas de la cabeza fetal que lo delimitan. En general se 
resuelve a los pocos días (fig. 4-1). 

D. Cefalohematoma. Es una hemorragia subperióstica que nunca atraviesa la lí- 
nea de sutura. Puede ser secundaria a un parto traumático o al uso de pinzas 
fórceps. Deben realizarse radiografías o TC de cráneo si se sospecha una frac- 
tura (<5% de todos los cefalohematomas). En estos pacientes deben contro- 
larse el hematocrito y las concentraciones de hemoglobina. La mayoría de los 
cefalohematomas se resuelve en 2 a 3 semanas. Raras veces es necesario 
punzar el hematoma (véase fig. 4-1). 

E. Hematoma subgaleal. La hemorragia se produce debajo de la aponeurosis 
epicraneana. Puede atravesar la línea de sutura y extenderse en el cuello o la 
oreja. En ocasiones se debe reponer el volumen de sangre extravasada y co- 
rregir la coagulopatía si está presente (véase fig. 4-1). 

F. Hipertensión intracraneal. En los RN con hipertensión intracraneal se obser- 
van los signos siguientes: 

+ Abombamiento de la fontanela anterior. 

+ Suturas diastasadas. 

+ Parálisis de la mirada hacia arriba (signo del sol naciente). 

+ Venas del cuero cabelludo prominentes. 

+ Macrocefalia progresiva. 
La hipertensión intracraneal puede ser secundaria a hidrocefalia, lesión cere- 
bral hipoxicoisquémica, hemorragia intracraneana o hematoma subdural. 


G. Craneosinostosis. La craneosinostosis, que es el cierre prematuro de una o 
más suturas del cráneo, debe sospecharse en todos los RN con asimetría del 
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Fig. 4-1. Tipos de colecciones líquidas extradurales en los recién nacidos. Volpe JJ. Neurology of the Newborn. 3rd 
ed. Philadelphia: WB Saunders, 1995, y basado en datos de Pape KE, Wigglesworth JS. Haemorrhage, Ischemia and 
the Perinatal Brach. Philadelphia J.B. Lippincott, 1979. 


cráneo. Durante la palpación puede sentirse un reborde óseo sobre la linea de 
sutura y es posible que se observe la incapacidad para movilizar libremente los 
huesos craneanos. Deben realizarse estudios radiológicos del cráneo y puede 
ser necesaria la consulta quirúrgica. 

H. Craneotabes. Es un trastorno benigno que implica un reblandecimiento del 
cráneo, que suele desarrollarse alrededor de las líneas de sutura y desapare- 
ce en los días posteriores al nacimiento. Si el área cubre la mayor parte del 
cráneo puede ser secundaria a una deficiencia de calcio y deben descartarse 
osteogénesis imperfecta y sífilis. 

|. Plagiocefalia. Se denomina así a la forma oblicua de la cabeza, que es asimé- 
trica y aplanada. Puede observarse en niños prematuros y en quienes mantie- 
nen la cabeza en la misma posición. 

VI. Cuello. El reflejo de búsqueda (véase pág. 41) permite que el RN gire la cabeza y 
facilita el examen del cuello. Deben palparse el músculo esternocleidomastoideo 
para buscar hematomas, la glándula tiroides para detectar su hipertrofia y el cue- 
llo para descartar la presencia de quistes del conducto tirogloso. El cuello es cor- 
to en los RN con los síndromes de Turner, Noonan y Klippel-Feil. 

Vil. Rostro. Deben buscarse anomalías obvias; es preciso observar la forma general 
de la nariz, la boca y el mentón y debe descartarse la presencia de hiperteloris- 
mo (ojos muy separados) u orejas de inserción baja. 

A. Lesión del nervio facial. Las ramas unilaterales del nervio facial (octavo par) 
son las afectadas con mayor frecuencia. Hay asimetría facial con el llanto. Des- 
ciende el ángulo de la boca y falta el surco nasolabial del lado paralizado. El 
niño no puede cerrar el ojo, mover el labio, y babea del lado de la parálisis. Si 
ésta es secundaria a un traumatismo casi todos los síntomas desaparecen du- 
rante la primera semana de vida pero a veces la resolución puede tardar va- 
rios meses. Si la parálisis persiste debe descartarse la ausencia del nervio. 

Vill. Orejas. Hay que investigar si la forma y la posición son normales. La posición nor- 
mal se determina dibujando una línea horizontal imaginaria desde los cantos in- 
terno y externo del ojo a través del rostro, en sentido perpendicular al eje vertical 
de la cabeza. Si el hélix de la oreja se encuentra por debajo de esta línea hori- 
zontal, las orejas son de inserción baja. Este signo se observa en muchas ano- 
malías congénitas (pero sobre todo en el síndrome de Treacher-Collins, la triploi- 
día y las trisomías 9 y 18, y como resultado de los efectos de la aminopterina so- 
bre el feto). A menudo se observan pólipos cutáneos preauriculares (papilomas), 
que son benignos. Las orejas velludas se observan en hijos de madres diabéti- 
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cas. Es posible efectuar una evaluación general de la audición cuando un RN par- 

padea en respuesta a los ruidos intensos. 

Ojos. Debe controlarse el reflejo rojo con un oftalmoscopio. Si hay cataratas se 

observan la opacificación del cristalino y la pérdida del reflejo. Un oftalmólogo de- 

be evaluar las cataratas congénitas lo antes posible. La esclerótica, que en con- 
diciones normales es blanca, puede tener un tinte azulado si el RN es prematuro 
porque en estos RN la esclerótica es más delgada que en los niños de término. 

Si la esclerótica es de un color azul profundo debe descartarse la osteogénesis 

im . 

A. Manchas de Brushfield (manchado del iris en sal y pimienta). Se observan a 
menudo en el síndrome de Down. 

B. Hemorragia subconjuntival. La ruptura de capilares conjuntivales pequeños 
puede presentarse en niños normales pero es más frecuente después de un 
parto traumático. Este trastorno se observa en el 5% de los recién nacidos. 

C. Conjuntivitis. Véase el capítulo 35. 


X. Nariz. Si se sospecha atresia unilateral o bilateral de las coanas, debe verificarse la 


permeabilidad de las narinas con el pasaje de una sonda nasogástrica con una 
maniobra suave. Los RN son respiradores nasales obligados, de modo que en ca- 
so de atresia bilateral de las coanas presentarán una dificultad respiratoria grave. 
El aleteo nasal es indicador de dificultad respiratoria. La presencia de congestión 
nasal y secreción es típica de la sífilis congénita. El estornudo puede ser una res- 
puesta a la luz brillante o a un síndrome de abstinencia. 


XI. Boca. Es preciso examinar los paladares duro y blando para detectar una fisura pa- 


latina. Un frenillo lingual corto (ligadura lingual) puede requerir tratamiento quirúr- 

gico. 

A. Ránula. Es una tumefacción quística en el piso de la boca, que casi siempre 
desaparece en forma espontánea. 

B. Perlas de Epstein. Estos quistes contienen queratina, son normales, se loca- 
lizan sobre los paladares duro y blando y se resuelven en forma espontánea. 

C. Mucocele. Esta lesión pequeña situada sobre la mucosa oral es secundaria al 
traumatismo de los conductos de las glándulas salivales y en general es be- 
nigna y cede en forma espontánea. 

D. Dientes natales. Por lo común son los incisivos inferiores, pueden ser de dos 
tipos y se necesitan radiografías para diferenciarlos, porque el manejo es dife- 
rente en cada caso. 

1. Dientes predeciduos. Se observan dientes supernumerarios en 1 de cada 
4000 nacimientos. Éstos suelen estar flojos y sus raíces están ausentes o 
mal formadas. Es necesario extraerlos para evitar la aspiración. 

2. Dientes deciduos verdaderos. Se trata de dientes verdaderos que erupcio- 
nan en etapa temprana, se presentan en <1 de cada 2000 nacimientos y 
no deben extraerse. 

E. Macroglosia. El agrandamiento de la lengua puede ser congénito o adquirido. 
La macroglosia localizada suele ser secundaria a hemangiomas congénitos. 
Puede observarse en el síndrome de Beckwith (macroglosia, gigantismo, on- 
falocele e hipoglucemia grave) o la enfermedad de Pompe (glucogenosis de 
tipo Il). 

F. La saliva espumosa o abundante se observa con frecuencia en RN con atre- 
sia esofágica y una fístula traqueoesofágica. 

G. Muguet. El muguet oral, que es común en los recién nacidos, es signo de in- 
fección por C. albicans. Se observan parches blancuzcos sobre la lengua, las 
encías o la mucosa bucal. El muguet responde bien al tratamiento con suspen- 
sión de nistatina (0,1-1 mL) aplicada a cada lado de la boca, por lo general con 
un hisopo de algodón, 3-4 veces por día durante 7 días. 


XII. Tórax 


A. Observación. Primero hay que observar si el tórax es simétrico. Un tórax asi- 
métrico puede indicar un neumotórax a tensión. La taquipnea, las retracciones 
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esternales e intercostales y los ronquidos con la espiración indican dificultad 
respiratoria. 

B. Ruidos respiratorios. Es preciso auscultar al niño para comprobar la presen- 
cia y la simetría de los ruidos respiratorios. Es conveniente realizar la auscul- 
tación en las axilas. La ausencia o la asimetría de los ruidos pueden indicar 
neumotórax o atelectasias. La ausencia de ruidos respiratorios en presencia 
de ruidos intestinales indica hernia diafragmática; se recomienda una radio- 
grafía inmediata y una consulta quirúrgica urgente. 

C. Pectus excavatum. Se debe a una alteración de la forma del esternón y en 
general es un trastorno sin importancia clínica. 

D. Mamas del recién nacido de término. Suelen tener 1 cm de diámetro en los 
RN de uno y otro sexo, pueden estar anormalmente agrandadas (3-4 cm) por 
efecto de los estrógenos maternos. Estos efectos, que duran menos de 1 se- 
mana, no tienen importancia clínica. Puede haber una secreción (en general 
de color blanco) que suele denominarse “leche de brujas”. Los pezones super- 
numerarios se consideran una variante normal. 

XIII. Corazón. Debe determinarse la frecuencia cardíaca, el ritmo, la calidad de los rui- 
dos cardíacos, el precordio activo y la presencia de un soplo. La posición del co- 
razón puede determinarse mediante la auscultación. Los síndromes de situs anó- 
malo se describen en el capítulo 62. 

A. Soplos. Pueden asociarse con los siguientes trastornos: 

1. Comunicación interventricular (CIV). Es el defecto cardíaco más frecuen- 


3. 


te, representa -25% de las cardiopatías congénitas. En los casos típicos 
se ausculta un soplo pansistólico intenso y áspero (que se percibe mejor 
sobre el borde esternal izquierdo inferior). Los síntomas de insuficiencia 
cardíaca congestiva en general no aparecen hasta después de las 2 sema- 
nas de edad y lo típico es que se presenten desde las 6 semanas hasta los 
4 meses. La mayoría de estos defectos se cierra en forma espontánea ha- 
cia el final del primer año de vida. 

Conducto arterioso persistente (CAP). Causa un soplo continuo y áspe- 
ro similar a una máquina o a un “trueno” que en general se presenta du- 
rante el segundo o el tercer días de vida y se localiza en el segundo espa- 
cio intercostal izquierdo. El soplo puede irradiarse a la clavícula izquierda 
o hacia abajo hasta el borde esternal izquierdo. También se observa un 
precordio hiperactivo. Entre los signos clínicos se incluyen una presión di- 
ferencial (del pulso) amplia y pulsos saltones. 

Coartación de la aorta. Causa un soplo de eyección sistólico que se irra- 
dia hacia abajo por el esternón hasta el ápex y hacia la región interesca- 
pular y a menudo es más intenso en el dorso. 

Estenosis pulmonar periférica. Se ausculta un soplo sistólico bilateral en 
la región anterior del tórax, en ambas axilas y el dorso. Este soplo, que es 


_ secundario a la turbulencia causada por el flujo sanguíneo alterado porque 


la arteria pulmonar principal es más grande que las periféricas, suele ser 
benigno y puede persistir hasta los 3 meses de edad. También puede aso- 
ciarse con rubéola. 


. Síndrome del corazón izquierdo hipoplásico. Desde el día 1 hasta el 21 


es habitual auscultar un soplo mesosistólico corto en cualquier sitio. En ge- 
neral se ausculta un ritmo de galope. 
Tetralogía de Fallot. En los casos típicos causa un soplo sistólico o pan- 
sistólico intenso y áspero que se ausculta mejor en el borde esternal iz- 
quierdo. El segundo ruido cardíaco es único. 
Atresia pulmonar 
a. Con CIV. A un soplo sistólico ausente o suave con el primer ruido car- 
díaco le sigue un clic de eyección. El segundo ruido cardíaco es intenso 
y único. 
b. Con un tabique interventricular intacto. Lo más común es que no 
haya un soplo y que se ausculte un segundo ruido cardíaco único. 
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8. Atresia tricuspídea. En los casos típicos se ausculta un soplo pansistóli- 
co a lo largo del borde esternal izquierdo con un segundo ruido cardíaco 
unico. 

9. Transposición de los grandes vasos. Es más frecuente en los varones 
que en las mujeres. 

a. Aislada (simple). El examen cardíaco a menudo es normal pero hay 
cianosis y taquipnea. La radiografía de tórax y el ECG son normales. 

b. Con CIV. El soplo es intenso, pansistólico y se ausculta mejor en el 
borde esternal izquierdo. En los casos típicos el RN se presenta con in- 
suficiencia cardíaca congestiva a las 3-6 semanas de vida. 

10. Enfermedad de Ebstein. Se ausculta un soplo sistólico prolongado sobre 
la porción anterior del tórax izquierdo. Puede haber un soplo diastólico y rit- 
mo de galope. 

11. Tronco arterioso. Se ausculta un soplo sistólico eyectivo, a menudo con 
un frémito, sobre el borde esternal izquierdo. El segundo ruido cardíaco es 
intenso y único. 

12. Ventrículo único. Se ausculta un soplo sistólico eyectivo intenso con un 
segundo ruido cardíaco único y también intenso. 

13. Comunicaciones interauriculares (CIA) 

a. El defecto de tipo ostium secundum raras veces se presenta con in- 
suficiencia cardíaca congestiva en el primer año de vida. Un soplo sistó- 
lico eyectivo suave se ausculta mejor en el borde esternal superior iz- 
quierdo. 

b. El defecto de tipo ostium primum es raro en el primer año de vida. 
Se auscultan un soplo de eyección pulmonar y un soplo sistólico tempra- 
no en el borde esternal inferior izquierdo. Se ausculta un segundo ruido 
cardíaco desdoblado. 

c. El canal auriculoventricular común se presenta con insuficiencia car- 
díaca congestiva en el primer año de vida. Se ausculta un soplo sistólico 
áspero en todo el tórax. El segundo ruido cardíaco está desdoblado si el 
flujo pulmonar se encuentra aumentado. 

14. Anomalía del retorno venoso pulmonar 

a. Parcial. Los hallazgos son similares a los que se observan en los niños 
con el defecto de tipo ostium secundum (véase la sección XIII, A, 13, a). 
b. Total. Con una obstrucción grave puede no detectarse soplo alguno en 
el examen. Con un grado moderado de obstrucción se ausculta un soplo 
sistólico a lo largo del borde esternal izquierdo y en ocasiones se percibe 
un ritmo de galope. También es posible escuchar un soplo continuo a lo 
largo del borde esternal derecho superior, sobre el área pulmonar. 

15. Estenosis aórtica congénita. Se ausculta un soplo sistólico áspero con 
un frémito en el borde esternal superior derecho; este soplo puede irradiar- 
se hacia el cuello y abajo por el borde esternal izquierdo. Si la insuficiencia 
ventricular izquierda es grave el soplo es de baja intensidad. El edema pul- 
monar y la insuficiencia cardíaca congestiva son los síntomas que se de- 
sarrollan en los RN solo cuando la estenosis es grave. 

16. Estenosis pulmonar (con tabique ventricular intacto). Si la estenosis es 
grave se ausculta un soplo sistólico eyectivo intenso sobre el área pulmo- 
nar, que se irradia sobre todo el precordio. Puede haber insuficiencia ven- 
tricular derecha y cianosis. Si la estenosis es leve se ausculta un soplo sis- 
tólico eyectivo pulmonar corto sobre el área pulmonar junto con un segun- 
do ruido cardíaco desdoblado. 

B. Palpación de los pulsos (femoral, pedio, radial y braquial). En los niños con 
un conducto arterioso persistente es posible observar pulsos saltones. Los pul- 
sos femorales ausentes o retardados se asocian con coartación de la aorta. 

C. Detección de signos de insuficiencia cardíaca congestiva. Entre estos sig- 
nos se pueden incluir hepatomegalia, ritmo de galope, taquipnea, sibilancias y 
rales, taquicardia y pulsos anormales. 


40 


NEONATOLOGIA 


XIV. Abdomen 


A. Observacion. Los defectos obvios pueden ser un onfalocele, en cuyo caso el 
intestino está cubierto por peritoneo y el ombligo tiene una localización cen- 
tral, o una gastrosquisis, trastorno en el que el intestino no está cubierto por 
peritoneo (el defecto suele hallarse hacia la derecha del ombligo). Un abdo- 
men escafoideo puede asociarse con una hernia diafragmática. 

. Auscultación. Deben auscultarse los ruidos intestinales. 
Palpación. Es preciso examinar el abdomen para detectar distensión, hiper- 
sensibilidad a la palpación o tumores. La palpación abdominal es más fácil 
cuando el RN está tranquilo o durante la alimentación. En circunstancias nor- 
males es posible palpar el hígado 1-2 cm por debajo del reborde costal y el po- 
lo del bazo en el reborde costal. Puede observarse hepatomegalia en casos 
de insuficiencia cardíaca congestiva, hepatitis o sepsis. La esplenomegalia se 
asocia con infecciones por citomegalovirus (CMV) o virus de la rubéola o sep- 
sis. A menudo es posible palpar los riñones (sobre todo el derecho). El tama- 
ño renal puede estar aumentado en la enfermedad poliquística del riñón, la 
trombosis de la vena renal o hidronefrosis. Los tumores abdominales por lo ge- 
neral se relacionan con las vías urinarias. 


om 


XV. Ombligo. El ombligo normal tiene dos arterias y una vena. La ausencia de una ar- 


XVI. 


teria se presenta en 5-10 de cada 1000 nacimientos únicos y en 35-70 de cada 
1000 nacimientos gemelares. La presencia de dos vasos solos (una arteria y una 
vena) podría indicar problemas renales o genéticos (en especial trisomía 18). Si 
hay una arteria umbilical única hay un aumento de la prevalencia de anomalías 
congénitas, retraso del crecimiento intrauterino y mayor mortalidad perinatal. Si el 
ombligo es anormal se recomienda una ecografía del abdomen. Además, con la 
inspección es posible detectar cualquier secreción, rubor o edema alrededor de 
la base del cordón que pueda indicar un uraco permeable u onfalitis. El cordón 
umbilical debe ser traslúcido; un color amarillo verdoso sugiere tinción meconial, 
por lo general secundaria a sufrimiento fetal. 

Genitales. En los RN con genitales ambiguos la asignación del sexo debe ser 

posterior a la evaluación endocrinológica formal (véase cap. 60). No debe practi- 

carse circuncisión en un varón con cualquier tipo de anomalía peniana hasta des- 
pués de que un urólogo o un cirujano pediátrico lo evalúe. 

A. Masculinos. Debe observarse al niño para detectar la presencia de un capu- 
chón dorsal, hipospadias, epispadias o encordamiento (chordée). La longitud 
normal del pene en el momento del nacimiento es >2 cm. Los varones recién 
nacidos siempre tienen una fimosis pronunciada. Debe determinarse el sitio 
del meato. Debe confirmarse que los testículos se encuentran en la bolsa es- 
crotal y descartar la presencia de hernias inguinales. Los testículos no descen- 
didos son frecuentes en los niños prematuros. Los hidroceles son frecuentes 
y suelen desaparecer hacia el año de vida. Debe observarse el color del es- 
croto. Un color azulado sugiere torsión testicular y requiere una consulta qui- 
rúrgica inmediata. Los RN de término presentan arrugas normales en el escro- 
to, y un escroto liso indica prematuridad. 

B. Femeninos. Deben examinarse los labios y el clítoris. Es frecuente que haya 
un pólipo mucoso fijado a la pared de la vagina. También es común la secre- 
ción vaginal, que a menudo está teñida con sangre como resultado de la falta 
de estrógenos maternos. Si los labios están fusionados y el clítoris agrandado 
debe sospecharse hiperplasia suprarrenal. Un clítoris grande puede asociarse 
con la ingestión materna de drogas. Las RN de término presentan labios ma- 
yores agrandados. 


XVII. Ganglios linfáticos. Los ganglios linfáticos son palpables, por lo general en las 


áreas inguinal y cervical, en -33% de los neonatos normales. 


XVIII. Ano y recto. Debe controlarse la permeabilidad del ano para descartar ano im- 


perforado. También hay que controlar su posición. La eliminación de meconio de- 
be ocurrir dentro de las 48 horas posteriores al nacimiento. Los RN prematuros 
presentan eliminación tardía del meconio. 
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XIX. Extremidades. Deben examinarse los brazos y las piernas prestando mucha 


atención a los dedos y los pliegues palmares. 

A. La sindactilia, que es la fusión anormal de los dedos, es más común en los 
dedos tercero y cuarto de las manos, y segundo y tercero de los pies. Suele 
haber antecedentes familiares. La cirugía se realiza cuando el neonato es ma- 
yor. 

B. La polidactilia es la presencia de dedos supernumerarios en las manos o los 
pies. Este trastorno se asocia con antecedentes familiares. En general se ob- 
tiene una radiografía de la extremidad para verificar si hay alguna estructura 
ósea en el dedo. Si no están presentes estructuras óseas se puede ligar una 
sutura alrededor del dedo hasta que se desprenda. Si hay estructuras óseas 
es necesaria la exéresis quirúrgica. Los dedos supernumerarios axiales se 
asocian con anomalías cardíacas. 

C. Pliegue simiano. La presencia de un pliegue palmar transverso único es más 
común en el síndrome de Down pero en ocasiones representa una variante 
normal. 

D. El pie bot (pie zambo) equinovaro es más frecuente en los varones. El pie 
está rotado hacia abajo y adentro y la planta tiene una dirección medial. Si es- 
te problema puede corregirse con maniobras suaves se resolverá en forma es- 
pontánea. En caso contrario requiere tratamiento ortopédico y seguimiento. 

E. El metatarso varo es la aducción del antepié y se corrige en forma espontá- 
nea. 


XX. Tronco y columna vertebral. Descartar cualquier defecto visible de la columna. 


XXI. 


Toda pigmentación anormal o la presencia de parches de pelos en la zona lum- 
bar deben hacer sospechar una posible anomalia vertebral subyacente. Una fosi- 
ta sacra o pilonidal puede indicar meningocele pequeño u otra anomalía. 
Caderas. La luxación congénita de la cadera se presenta en ~1 de cada 800 ni- 
ños nacidos vivos. Este trastorno, que es más frecuente en las mujeres de raza 
blanca, suele ser unilateral y afectar la cadera izquierda. Dos signos clínicos de 
luxación son la asimetría de los pliegues cutáneos en el dorso y el acortamiento 
de la pierna afectada. 

Para evaluar la posibilidad de una luxación congénita de la cadera se utilizan 
las maniobras de Ortolani y de Barlow. Se coloca al RN en posición de patas 
de rana. Se abducen las caderas utilizando el dedo mayor para aplicar una pre- 
sión suave hacia adentro y arriba sobre el trocánter mayor (signo de Ortolani). Se 
aducen las caderas utilizando el pulgar para aplicar una presión hacia afuera y 
abajo sobre la cara interna del muslo (signo de Barlow). (Algunos médicos sugie- 
ren que la maniobra de Barlow puede aumentar la inestabilidad de la cadera al 
estirar la cápsula sin necesidad.) En los RN con luxación de la cadera se perci- 
ben un clic de reducción y uno de luxación. Si se sospecha el trastorno deben rea- 
lizarse estudios radiológicos y una consulta ortopédica. 


XXII. Sistema nervioso. En primer lugar debe observarse al RN para detectar cual- 


quier movimiento anormal (p. ej., una convulsión) o irritabilidad excesiva. Luego 
deben evaluarse los siguientes parámetros: 
A.Tono muscular 

1. Hipotonía. Se observa flaccidez y caída de la cabeza. 

2. Hipertonía. Se observa un aumento de la resistencia cuando se extienden 
los brazos y las piernas. A menudo hay hiperextensión del dorso y los pu- 
ños están muy apretados. 

B. Reflejos. Los reflejos siguientes son normales para un recién nacido: 

1. Reflejo de búsqueda. Cuando se estimulan el labio y el ángulo de la me- 
jilla con un dedo el RN gira en esa dirección y abre la boca. 

2. Reflejo glabelar (reflejo de parpadeo). Cuando se golpea con suavidad 
sobre la frente del niño, éste cierra los ojos. 

3. Reflejo de prensión palmar. Si el examinador coloca un dedo de su ma- 
no en la palma de la mano del RN, éste lo aprieta. 
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4. Reflejo de enderezamiento del cuello. Al girar la cabeza del RN hacia la 
derecha o la izquierda se observa el movimiento del hombro contralateral 
en la misma dirección. 

5. Reflejo de Moro. El examinador sostiene al RN por detrás de la parte su- 
perior del dorso con una mano y luego lo deja caer 1 cm o más —pero sin 
apoyarlo— sobre la camilla. Esta maniobra debe producir la abducción de 
ambos brazos y la extensión de los dedos de la mano. La asimetría puede 
implicar fractura de clavícula, hemiparesia o lesión del plexo braquial. 

C. Nervios craneales. Hay que observar la presencia de nistagmo, la reacción 
de las pupilas y la capacidad del RN para seguir objetos en movimiento con 
los ojos. 

D. Movimiento. Debe controlarse el movimiento espontáneo de las extremida- 
des, el tronco, el rostro y el cuello. Un temblor fino suele ser normal. Los mo- 
vimientos clónicos no son normales y pueden observarse con las convulsio- 
nes. 

E. Nervios periféricos 
1. La parálisis de Erb-Duchenne comprende la lesión de los nervios cervica- 

les quinto y sexto. Hay aducción y rotación interna del brazo. El antebrazo 
se encuentra en pronación y se mantiene la fuerza de extensión. La muñe- 
ca está flexionada. Este trastorno puede asociarse con parálisis diafragma- 
tica. 

2. La parálisis de Klumpke afecta los nervios cervicales séptimo y octavo y 
el primer nervio dorsal. La mano está flácida y tiene poco control o ningu- 
no. La lesión de las fibras simpáticas de la primera raíz dorsal puede de- 
terminar la aparición de ptosis y miosis homolaterales. 

F. Signos generales de trastornos neurológicos 

1. Síntomas de hipertensión intracraneal (fontanela anterior abombada, 
venas del cuero cabelludo dilatadas, suturas diastasadas y signo del sol 
naciente). (Véase pág. 35) 

2. Hipotonía o hipertonía. 

3. irritabilidad o hiperexcitabilidad. 

4. Reflejos de succión y deglución disminuidos. 

5. Respiraciones superficiales e irregulares. 

6. Apnea. 

7. Apatía. 

8. Sobresalto. 

9. Convulsiones (succión o mordedura de la lengua, cierre de los párpados, 
barrido ocular e hipo). 

10. Reflejos ausentes, disminuidos o exagerados. 

11. Reflejos asimétricos. 


5 Regulación de la temperatura 


La posibilidad de supervivencia de los neonatos aumenta mucho si se previene la pér- 
dida excesiva de calor. Para lograr este propósito el recién nacido debe mantenerse en 
un medio térmico neutro. Este se define como el rango de temperatura externa den- 
tro del cual el índice metabólico y por ende el consumo de oxígeno se encuentran en 
el mínimo mientras el RN mantiene una temperatura corporal normal (véanse figs. 5-1 
y 5-2, y cuadro 5-1). La temperatura cutánea normal en el neonato es de 36-36,5 °C 
mientras que la temperatura central (rectal) normal es de 36,5-37,5 °C. La tempera- 
tura axilar puede ser 0,5-1 *C más baja. Una temperatura corporal normal implica so- 
lo el equilibrio entre la producción de calor y su pérdida, y no debe interpretarse como 
el equivalente de un índice metabólico y un consumo de oxígeno óptimos y mínimos. 
|. Hipotermia y pérdida excesiva de calor. Los RN prematuros están predispues- 
tos a la pérdida de calor porque tienen poco tejido subcutáneo, un cociente eleva- 
do entre la superficie y el peso corporal es, así como una cantidad reducida de de- 
pósitos de glucógeno y grasa parda. Además, su postura hipotónica (“rana”) limita 
su capacidad para acurrucarse y reducir el área de piel expuesta al ambiente más 
frío. 

A. Los mecanismos de pérdida de calor en el recién nacido son: 

1. Radiación. La radiación es la pérdida de calor desde el RN (objeto caliente) 
hacia un objeto cercano más frío. 

2. Conducción. La conducción es la pérdida de calor directa desde el RN ha- 
cia la superficie con la que se encuentra en contacto directo. 

3. Convección. La convección es la pérdida de calor desde el RN hacia el aire 
circundante. 

4. Evaporación. El calor puede perderse por evaporación de agua desde la piel 
del RN (esto sucede sobre todo después del parto). 

B. Consecuencias de la pérdida de calor excesiva. Las consecuencias relacio- 
nadas con el aumento compensatorio de la producción de calor mediante el in- 
cremento del índice metabólico son: 

1. Aporte insuficiente de oxígeno e hipoxia por un aumento del consumo 
de oxígeno. 

2. Hipoglucemia secundaria a la depleción de los depósitos de glucógeno. 

3. Acidosis metabólica por hipoxia y vasoconstricción periférica. 

4. Disminución del crecimiento. 

5. Apnea. 

6. Hipertensión pulmonar secundaria a acidosis e hipoxia. 

C. Consecuencias de la hipotermia. Cuando se supera la capacidad para com- 
pensar la pérdida excesiva de calor aparece la hipotermia, cuyas consecuen- 
cias son: 

1. Trastornos de la coagulación: la coagulación intravascular diseminada 
y la hemorragia pulmonar pueden acompañar a una hipotermia severa. 

2. Choque con disminución de la presión arterial sistémica, el volumen 
plasmático y el volumen minuto. 

3. Hemorragia intraventricular. 

4. Bradicardia sinusal grave. 

5. Aumento de la mortalidad neonatal. 

D. Tratamiento de la hipotermia. Aún hay controversias sobre si el recalentamien- 
to debe ser rápido o lento, aunque la mayoría de los médicos se inclina por la 
primera opción. El recalentamiento puede inducir apnea e hipotensión, por lo 
tanto debe controlarse al RN hipotérmico en forma continua y estrecha indepen- 
dientemente del método que se utilice. Se recomienda recalentar al niño a un 
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Fig. 5-1. Medio ambiente térmico neutro durante la primera semana de vida, sobre la base de la edad gestacional, 


(Reproducido con autorización de Sauer PJJ et al. New standards for neutral thermal environment of healthy very low 
birthweight infants in week one of life. Arch Dis Child 1984; 59:18.) 
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Fig. 5-2. Medio térmico neutro desde los días 7 a 35 (en *C), sobre la base del peso corporal. (Reproducido con 
autorización de Sauer PJJ et al. New standards for neutral thermal environment of healthy very low birthweight infants 
in week one of life. Arch Dis Child 1984:59:18.) 
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Cuabro 5-1. MEDIO TÉRMICO NEUTRO APROXIMADO EN LACTANTES QUE PESAN >2500 G 0 
TIENEN >36 SEMANAS DE GESTACIÓN? 


Edad Temperatura en °C 
0-24 horas 31-33,8 
24-48 horas 30,5-33,5 
48-72 horas 30,1-33,2 
72-96 horas 29,8-32,8 
4-14 días 29-32,6 

> 2 semanas Datos no determinados? 


“Para los lactantes <2.500 g o <36 semanas véanse las figuras 5-1 y 5-2 
*En general, cuanto más pequeño es el niño, mayor es la temperatura. 
Basado en datos de Scopes J, Ahmed |: Range of initial temperatures in sick and premature newborn babies. Arch Dis Child 1966:41:417. 


ritmo de 1 *C/hora a menos que pese <1200 g, su edad gestacional sea <28 
semanas o su temperatura sea <32 °C y pueda recalentarse con más lentitud 
(con un ritmo que no exceda de 0,6 *C/hora). También se recomienda que du- 
rante el recalentamiento se evite que la temperatura cutánea sea >1 °C más al- 
ta que la temperatura rectal en ese momento. 
1. Equipo 
a. Incubadora cerrada. En general las incubadoras se utilizan para RN 
que pesan <1800 g. Las cerradas se calientan por convección (flujo aé- 
reo calentado) y por ende no evitan la pérdida de calor radiante a me- 
nos que cuenten con paredes de doble capa. Asimismo, la pérdida por 
evaporación solo se compensará cuando se humidifique aun más a la 
incubadora. Una desventaja de las incubadoras es que dificultan la ob- 
servación directa de los RN enfermos y la realización de cualquier tipo 
de procedimiento. Los cambios de la temperatura corporal asociados 
con la sepsis pueden ser enmascarados por el sistema automático de 
control de la temperatura de las incubadoras cerradas. Por lo tanto, esos 
cambios se expresarán en las variaciones de la temperatura ambiente 
de la incubadora. El RN puede abandonar la incubadora cuando logre 
mantener su temperatura corporal a una temperatura ambiente <30 °C 

(por lo general cuando el peso corporal alcanza los 1600-1800 g). Las 

incubadoras cerradas mantienen un medio térmico neutro mediante el 

empleo de uno de los siguientes dispositivos: 

i. Sonda cutánea servocontrolada fijada al abdomen del RN. Si la 
temperatura desciende se agrega una fuente de calor. Cuando se al- 
canza la temperatura cutánea deseada la unidad de calentamiento 
se desconecta en forma automática. Una desventaja es que puede 
desarrollarse sobrecalentamiento si se desprende el sensor cutáneo 
de la piel. 

li. Dispositivo de control de la temperatura ambiente. Con este dis- 
positivo la temperatura del aire de la incubadora se aumenta o se re- 
duce de acuerdo con la temperatura medida del RN. Esta modalidad 
exige la atención constante de una enfermera y por lo general se uti- 
liza en los RN mayores. 

iii. Sonda para la temperatura ambiente. Esta sonda se encuentra 
suspendida en la incubadora cerca del RN y mantiene constante la 
temperatura del aire. Hay poca fluctuación de la temperatura con es- 
te tipo de sonda. 

b. Servocuna (calentador radiante). La servocuna suele utilizarse para 
los RN muy inestables o durante la realización de procedimientos médi- 
cos. El calentamiento se aporta por radiación y en consecuencia no pre- 
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viene la pérdida de calor por convección y evaporación. La temperatura 
puede mantenerse en el “modo servocontrolado” (es decir, por medio de 
una sonda cutánea) o en el “modo no servocontrolado” (también deno- 
minado “modo manual”), que mantiene una producción constante de 
energía radiante cualquiera que sea la temperatura del niño. Si la servo- 
cuna se utiliza en el modo manual debe observarse al RN con sumo cui- 
dado para evitar el sobrecalentamiento y solo debe utilizarse durante un 
período limitado, por ejemplo, en la sala de partos. La pérdida insensi- 
ble de agua puede ser muy importante en el RN de muy bajo peso al 
nacer (hasta 7 mL/kg/hora). El cubrimiento de la piel con un vendaje se- 
mipermeable o el uso de una pomada a base de agua (p. ej., Aquap- 
hor®) pueden ayudar a reducir la pérdida insensible transepidérmica de 
agua. 
2. Regulación de la temperatura en el RN de término sano (peso >2500 g) 
a. Se coloca al niño en una servocuna precalentada inmediatamente 
después del parto. 

b. Se lo seca por completo para prevenir la pérdida de calor por evapora- 
ción. 

c. Se cubre su cabeza con un gorro. 

d. Se lo coloca, envuelto en mantas, en una cuna. 
Observación: en algunos estudios se demostró que un RN de término 
sano puede ser envuelto en mantas calientes y colocado directamente en 
los brazos de su madre sin que se produzca una pérdida de calor impor- 
tante. 

3. Regulación de la temperatura en el RN de término enfermo. El procedi- 
miento es el mismo que para el RN de término sano; la única diferencia es 
que se debe colocar al RN debajo de una servocuna con servorregulación 
de la temperatura. 

4. Regulación de la temperatura en el RN prematuro (peso: 1000-2500 g) 
a. En un RN sano que pesa 1800-2500 g suelen ser suficientes una cu- 

na, un gorro y mantas. 

b. En un RN que pesa 1000-1800 g: 
i. Un RN sano debe ser colocado en una incubadora cerrada con 
servocontrol. 

ii. Un RN enfermo debe ser colocado en una servocuna con servocon- 
trol. 

5. Regulación de la temperatura en el RN de muy bajo peso al nacer (pe- 
so <1000 g). 

+ En la sala de partos: inmediatamente después del nacimiento, la 
pérdida de calor por evaporación es importante. En consecuencia, 
debe ponerse atención en el secado rápido del niño como un aspec- 
to fundamental en la atención del RN de muy bajo peso al nacer. 
Otra técnica diferente y más eficaz es envolver al niño con un mate- 
rial de polietileno desde los hombros hasta los pies, sin secarlo e in- 
mediatamente después del nacimiento. 

+ En la sala de recién nacidos: pueden utilizarse las incubadoras o 
las servocunas, de acuerdo con la preferencia de la institución. 

a. Calentador radiante 
i. Se utiliza servocontrol y la temperatura cutánea abdominal se re- 
gula en 36,5-37 °C. 

ii. Se cubre la cabeza del RN con un gorro. 

iii. Se reduce la pérdida de calor por convección, se coloca una en- 
voltura plástica (p. ej., Saran WrapO) floja sobre el RN, por debajo 
del cuello. Hay que evitar que esta envoltura tenga un contacto direc- 
to con la piel del RN y que el calentador esté en un área con corrien- 
tes de aire. 
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iv. La temperatura del aire inspirado de la campana o el ventilador 


v. 


vi 


se mantiene en 234-35 °C. 

Se coloca una almohadilla calentadora debajo del RN (almoha- 
dilla K) que tenga una temperatura ajustable dentro de los 35-38 °C. 
Para mantener la protección térmica la temperatura puede regular- 
se entre los 35 y los 36 °C, y si el RN se encuentra hipotérmico se 
la puede aumentar hasta 37-38 °C. 

Si no es posible estabilizar la temperatura se coloca al RN en una 
incubadora cerrada (en algunas instituciones). 


b. Incubadora cerrada 
i. Se utiliza servocontrol y la temperatura de la piel abdominal se re- 


gula en 36-36,5 *C. 


li. Si es posible se emplea una incubadora de doble pared. 
iii. Se cubre la cabeza del RN con un gorro. 
iv. El nivel de humedad se mantiene > 40-50%. 


Observación: la humedad excesiva de la ropa y la incubadora pue- 
de causar pérdida excesiva de calor o acumulación de líquido y po- 
sibles infecciones. 


v. Se mantiene la temperatura del ventilador en 34-35 °C. 
vi. Se coloca debajo del RN un colchón calentado (almohadilla K) que 


tenga una temperatura ajustable dentro de los 35-38 *C. Para man- 
tener la protección térmica, la temperatura puede regularse entre los 
35 y los 36 °C, y para el calentamiento de un RN hipotérmico se la 
puede aumentar hasta 37-38 *C. 


vii. Si es difícil mantener la temperatura se intenta aumentar el nivel 


de humedad o se utiliza un calentador radiante (en algunas institu- 
ciones). 


ll. Hipertermia. La hipertermia se define como una temperatura mayor que la central 
normal de 37,5 *C. 
A. Diagnóstico diferencial 
1. Causas ambientales. Algunas causas son temperatura ambiente excesiva, 
arropamiento excesivo del RN, colocación de la incubadora a la luz del sol, 
una sonda para temperatura cutánea suelta con una incubadora o una ser- 
vocuna en un modo de servocontrol, o una regulación demasiado alta de la 
temperatura del servocontrol. 

2. Infección. Infecciones bacterianas o virales (p. ej., herpes). 

3. Deshidratación. 

4. Fiebre materna durante el trabajo de parto. 

5. Abstinencia de drogas. 

6. Causas inusuales. 
a. Crisis o tormenta hipertiroideas. 
b. Efecto de fármacos (p. ej., prostaglandina E,). 
c. Síndrome de Riley-Day (episodios periódicos de fiebre alta secundarios 

a una regulación defectuosa de la temperatura). 

B. Consecuencias de la hipertermia. La hipertermia, al igual que el estrés por 
frío, aumenta el índice metabólico y el consumo de oxígeno, lo que produce ta- 
quicardia, taquipnea, irritabilidad, apnea y respiración irregular. Si es grave pue- 
de causar deshidratación, acidosis, daño encefálico y muerte. 

C. Tratamiento 
1. Lo primero y más importante es definir la causa de la temperatura cor- 

poral elevada. Lo primero que se debe determinar es si la temperatura ele- 
vada es resultado de un ambiente caliente o de un aumento de la produc- 
ción endógena de calor, como sucede en las infecciones. En el primer caso 
se puede encontrar una sonda térmica suelta, una temperatura elevada del 
aire de la incubadora y las extremidades del RN a la misma altura que el res- 
to del cuerpo. En el caso de la “fiebre verdadera” es posible que la tempera- 
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tura del aire de la incubadora sea baja y que las extremidades del niño es- 
tén frías por vasoconstricción periférica. 

2. Otras medidas son disminuir cualquier fuente de calor y eliminar el exceso 
de vestimenta. 

3. Medidas adicionales para los RN más grandes con una elevación impor- 
tante de la temperatura: 
a. Un baño de agua tibia con esponja. 
b. Administración de paracetamol (5-10 mg/kg/dosis, por vía oral o rectal, 

cada 4 horas). 
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6 Manejo respiratorio 


El manejo de los RN con dificultad respiratoria es fundamental en la unidad de cuida- 
dos intensivos neonatales. La utilización apropiada de los recursos mecánicos en per- 
feccionamiento continuo y los agentes farmacológicos en el tratamiento de la dificultad 
respiratoria depende del conocimiento cabal de la fisiología y la patología respiratorias. 
Aún hoy en día resulta difícil definir el tratamiento óptimo y evaluar los riesgos y los be- 
neficios de muchas estrategias terapéuticas. En esta sección se ofrece una visión glo- 
bal de las técnicas actuales utilizadas en el manejo respiratorio del recién nacido. 
I. Sostén fisiológico general 

A. Aporte hídrico. La mayoría de las enfermedades pulmonares neonatales se 
asocian con un aumento de la permeabilidad vascular pulmonar y responden 
bien a la restricción hídrica. Además, el aporte excesivo de líquidos puede pro- 
longar la permeabilidad del conducto arterioso y causar edema pulmonar. La 
depleción de volumen intravascular que conduce a una disminución del volu- 
men minuto también es perjudicial para la función pulmonar. 

B. Ambiente. La temperatura corporal normal de 36,5-37,5 *C es esencial para el 
manejo respiratorio dado que las alteraciones en la temperatura corporal afec- 
tan de manera profunda el equilibrio ácido-base y provoca acidosis metabólica 
y un aumento del consumo de oxígeno. El incremento de la humedad en el am- 
biente puede reducir las pérdidas excesivas de agua y calor a través de la piel 
inmadura. 

C. Cuidados de la piel. La integridad de la piel es importante tanto para el man- 
tenimiento del equilibrio hídrico como para la conservación de la temperatura 
corporal. Una solución de continuidad en la piel también aumenta el riesgo de 
infecciones sistémicas. Es esencial que se utilice una cantidad mínima de 
adhesivos (cintas, electrodos o parches) y que se proteja bien la piel que cubre 
las prominencias óseas. 

D. Posición del cuerpo. La posición de los pacientes con patología respiratoria es 
importante para un manejo óptimo. Los cambios no planificados de la posición 
corporal pueden desplazar el tubo endotraqueal. La permanencia prolongada 
en decúbito dorsal termina por conducir a la formación de atelectasias de los 
segmentos pulmonares posteriores. La posición en decúbito lateral durante la 
ventilación mecánica asistida favorece los lóbulos atelectásicos o las regiones 
con enfisema intersticial. Por último, se demostró que la colocación de los RN 
en decúbito ventral aumenta mucho la ventilación porque permite una mayor ex- 
pansión pulmonar total y facilita el drenaje de las secreciones. 

E. Manejo de la vía aérea. Las medidas adecuadas para mantener la permeabili- 
dad de las vías aéreas incluyen el cambio de posición, la aspiración de secre- 
ciones, el drenaje postural, la vibración del tórax y la percusión suave. No obs- 
tante, en los primeros días de vida del RN de muy bajo peso al nacer es nece- 
sario evitar la fisioterapia respiratoria por el riesgo aumentado de desarrollar 
una hemorragia intraventricular. La aspiración excesiva también puede provocar 
un traumatismo de la vía aérea. Es importante asegurar el tubo endotraqueal y 
colocar las cánulas nasales de manera que no incomoden al niño. 

F. Manejo gastrointestinal. La descompresión del estómago mejora la excursión 
diafragmática. En ocasiones se requiere una sonda nasogástrica u orogástrica 
permanente para lograr la descompresión gástrica y la disminución del gas in- 
testinal. 

G. Calorías. La alimentación parenteral puede comenzar tan pronto como se logre 
el equilibrio ácido-base y se verifique la función renal normal. Si bien no se pue- 
de aportar un ingreso suficiente de calorías al comienzo del cuadro de dificul- 
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tad respiratoria, en la mayoría de los RN que reciben ventilación mecánica es 
posible administrar en etapa temprana volúmenes pequeños (1-2 mL cada 3-4 
horas) por sonda. El aporte enteral temprano de nutrientes estimula la alimen- 
tación y permite su progresión continua. 


ll. Controles. Se dispone de varios medios para controlar el estado cardiovascular y 


pulmonar, necesario para el manejo adecuado de los RN con dificultad respirato- 


A. Gases en sangre. El manejo de la ventilación, la oxigenación y los cambios del 


equilibrio ácido-base depende en gran medida de la determinación de gases en 

sangre arterial. 

1. Los estudios de gases en sangre arterial son la medición más estandari- 
zada y aceptada del estado respiratorio, sobre todo para la oxigenación de 
los RN con bajo peso de nacimiento. Estos estudios se consideran invasivos 
y requieren punción arterial o una vía arterial permanente. En la actualidad 
la obtención de sangre arterial se considera un procedimiento de rutina y se 
realiza a través de la arteria umbilical o, a nivel periférico, por punción de la 
arterial radial o tibial posterior. 

2. Los gases en sangre arterial pueden variar según la edad gestacional, la 
edad del RN en el momento de extracción de la muestra y los parámetros 
de ventilación asistida. En el cuadro 6-1 se brindan ejemplos de valores nor- 
males para los RN. 

3. Los índices de gases en sangre arterial calculados para determinar la 
progresión de la dificultad respiratoria son: 

a. El gradiente alveoloarterial de oxígeno (AaDo,), que cuando es >600 
mm Hg para los gases en sangre durante 6 horas seguidas se asocia 
con una mortalidad >80% en la mayoría de los RN si el tratamiento y la 
ventilación no resultan eficaces. La fórmula para calcular el AaDo, es: 


AaDo,= [ (Fio,) (Pb — 47) — => ] - Pao, 
donde Pb = presión barométrica (760 mm Hg a nivel del mar), 47 = pre- 
sión de vapor de agua, se supone que la Paco, es igual a la Pco, alveo- 
lar y R = cociente respiratorio (en general se acepta que en los neona- 
tos es igual a 1). 

b. El índice arterioalveolar de oxígeno (índice a/A) también es un pará- 
metro respiratorio eficaz. El índice a/A es el más utilizado para evaluar 
la respuesta al tratamiento con sustancias tensoactivas (surfactante) y 
se usa como indicador para el tratamiento de la hipertensión pulmonar 
con óxido nítrico inhalado. La fórmula del índice a/A es 


Paco, 
a/A = Pao, / [For “ie ] 


B. Gases en sangre venosa. La determinación de los valores es la misma que para 


los gases en sangre arterial pero la interpretación es diferente. Los valores de pH 
son algo más bajos y los de Pvco, son ligeramente más altos, mientras que los ni- 
veles de Pvo, no tienen ningún valor para la evaluación de la oxigenación. 


C. Gases en sangre capilar. Arterializar la sangre capilar consiste simplemente 


en calentar el talón del RN justo antes de tomar la muestra. En general los va- 
lores de pH y Pco, son más bajos que los valores arteriales, pero esto puede 
variar en grado considerable según la técnica de obtención de la muestra. Los 
datos sobre la Po, no tienen valor alguno. 


D. Control no invasivo de los gases en sangre. Se recomienda la utilización de 


estas tecnologías porque permiten un control continuo y pueden reducir en for- 
ma sustancial la frecuencia de la toma de muestras de gases sanguíneos, que 
a su vez disminuye la pérdida iatrogénica de sangre y los costos. Todavía es ne- 
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CUADRO 6-1. VALORES NORMALES DE GASES EN SANGRE ARTERIAL EN RN DE TÉRMINO Y PRE- 
TÉRMINO CON UNA TEMPERATURA CORPORAL NORMAL Y UN CONTENIDO DE HEMOGLOBINA EN SAN- 
GRE SUPUESTAMENTE NORMAL? 


Edad gestacional Pao, Paco, pH Hco, — EB/DB 
(mm Hg) (mmHg) (mEq/L) 

RN de término 80-95 35-45 7,32-7,38 24-26 +3 

RN de pretérmino (30-36 semanas de gestación) 60-80 35-45 7,30-7,35 22-25 13 

RN de pretérmino (<30 semanas de gestación) 45-60 38-50 7,27-7,32 19-22 +4 


Hco,, bicarbonato; EB, exceso de bases; DB, déficit de bases. 

* Los valores de Pao,, Paco, y pH se miden en forma directa por medio de electrodos. Los valores de bicarbonato (Hco,) y el exceso de 
bases/déficit de bases se calculan a partir de nomogramas de valores medidos con un contenido normal de hemoglobina (14,8-15,5 mg/dL) y 
una temperatura corporal normal (37 °C) y suponiendo una saturación de la hemoglobina 288%. 


cesario extraer muestras de gases en sangre para equiparar las mediciones por 

métodos no invasivos, determinar el estado ácido-base y detectar hiperoxia. 

1. Oximetría de pulso (Sao,). La oximetría de pulso utiliza un sensor óptico so- 
bre la piel para medir el porcentaje de saturación de oxígeno de la hemoglo- 
bina disponible para el transporte de oxígeno y es afectada por la curva de 
disociación de la oxihemoglobina. Se observa una saturación mayor para 
una tensión determinada de oxígeno (una curva desplazada hacia la izquier- 
da) en presencia de alcalosis, hipotermia, hemoglobina fetal, gran altitud e 
hipometabolismo. Se desarrolla una saturación más baja para una tensión 
dada de oxígeno (una curva desplazada hacia la derecha) en casos de aci- 
dosis, hipertermia, hipermetabolismo e hipercapnia. En la figura 6-1 se com- 
para la saturación de la hemoglobina en adultos y en recién nacidos, mien- 
tras que en la figura 6-2 se muestra una serie de estudios de oximetría de 
pulso en RN que correlacionarí la Sao, con la Pao,. En el cuadro 6-2 se ob- 
serva saturación de oxígeno de la sangre arterial (Sao,) en función de la 
Pao, y el pH, y es útil en la interpretación de las lecturas de la oximetría de 
pulso. 

a. Entre las limitaciones se incluyen una correlación escasa de la Sao, 
con la Pao, en los valores superiores e inferiores de esta última. Una 
Sao, del 88-93% corresponde a una Pao, de 50-80 mm Hg. En los RN 
con saturaciones altas o bajas se necesita una correlación con los ga- 
ses en sangre arterial. 

b. Las ventajas son el daño mínimo de la piel y la falta de necesidad de 
calibración manual. El control de la Sao, por oximetría de pulso es me- 
nos sensible a la temperatura y la perfusión cutánea que el control del 
oxígeno por vía transcutánea. 

c. Las desventajas son la tendencia del paciente a moverse, la ilumina- 
ción externa excesiva interfiere en las lecturas y no hay una corrección 
de la Sao, para la hemoglobina anormal (p. ej., metahemoglobina). 

2. El control de la presión de oxígeno por vía transcutánea (tcPo,) mide la 
presión parcial de oxígeno desde la superficie cutánea mediante un sensor 
electroquímico conocido como electrodo polarográfico de Clark. El electrodo 
calienta la piel hasta 43-44 °C y el contacto se mantiene a través de una so- 
lución electrolítica conductora y una membrana permeable al oxígeno. 

a. Las limitaciones son la necesidad de recalibración diaria, el cambio de 

sitio del electrodo cada 4-6 horas y la irritación o la lesión de la piel de los 
RN prematuros por el material adhesivo y las quemaduras por agentes 
térmicos. La perfusión cutánea escasa secundaria al choque, la acidosis, 
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Fig. 6-1. Comparación entre las curvas de disociación de la oxihemoglobina medias normales de (A) recién naci- 


dos de término y (B) adultos. El pH es de 7,40. (Modificada y reproducido con autorización de Sherwood WC, Cohen 
A [ed.]. Transfusion Therapy: The Fetus, Infant, and Child. Masson, 1980.) 
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Fig. 6-2. Rango de Sao, frente a Pao, por oximetria de pulso en un grupo de neonatos controlados. (Adaptado 
con autorización de Cunningham MD et al. Clinical experience with pulse oximetry in managing oxygen the- 
rapy in neonatal intensive care. J Perinatol 1988; 8:333.) 
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Cuanro 6-2. Sao, COMO FUNCIÓN DE LA Po, Y EL pH** 


uv 
o 
N 


sssesagneressss 


pH 
7,30 7,35 7,40 7,45 7,50 

98 98 98 98 99 
97 97 97 98 98 
96 96 97 97 97 
95 95 96 96 97 
92 93 94 95 95 
91 92 93 94 94 
88 90 91 92 93 
85 87 89 90 91 
81 83 85 87 88 
76 78 80 83 85 
69 11 74 77 79 
61 63 66 69 72 
51 54 57 60 
29 32 34 36 39 

7 8 9 10 31 


*Suponiendo una temperatura de 37 °C, niveles normales de 2,3-DPG, una Paco, de 40 mm Hg y hemoglobina del adulto. 
* Este cuadro es sólo una herramienta de relerencia y no debe utilizarse para obtener valores precisos de Po, o pH a partir de las lecturas de 
saturación de Ohmeda Biox®. Reproducido con autorización de Ohmeda Company®, Boulder, Colorado. 


la hipoxia, la hipotermia, el edema o la anemia puede alterar los valores 
de las mediciones. 

b. Otras desventajas se relacionan con el costo elevado del tiempo del téc- 
nico y los materiales para la relocalización del electrodo y su recalibra- 
ción. Además, el control de la tcPo, tiene un valor limitado o ninguno en 
los RN con un peso de nacimiento extremadamente bajo, porque puede 
producir lesión cutánea. 

c. Las ventajas son que el control de la tcPo, no es invasivo y puede pro- 
porcionar indicios de una Pao, excesivamente alta (>100 mm Hg). 


3. El control transcutáneo de la presión de dióxido de carbono (tcPco,) en 


general se realiza en forma simultánea por medio de un solo cabezal ence- 

rrado con un electrodo de tcPo,. El electrodo de tcPco, (de Stowe-Severing- 

haus) opera estableciendo el equilibrio del Co, tisular a través de la piel y 

por generación de una carga eléctrica proporcional al cambio del pH de la 

solución electrolítica de contacto. 

a. Limitaciones. Entre las limitaciones del control de la tcPco, se incluyen 
todas las asociadas con el control de la tcPo,. Los tiempos de calibración 
y respuesta son más prolongados para el control de la tcPo,. 

b. Ventajas. El control de la tcPco, no es invasivo y es bastante preciso. La 
determinación de la tcPco, no requiere las temperaturas altas del elec- 
trodo necesarias para la determinación de la tcPo,. La combinación de tc- 
Po, y oximetria de pulso puede disminuir en forma espectacular la fre- 
cuencia de la toma de muestras de gases en sangre arterial. 

c. Desventajas. Implican la necesidad de apoyo técnico frecuente y la po- 
sibilidad de lesión cutánea en los RN con un peso extremadamente 


bajo. 
. Control del CO, de final de volumen corriente (Petco,). El análisis del ai- 


re espirado por espectroscopia infrarroja para determinar el contenido de 
CO, guarda una correlación estrecha con la Paco,. Esta técnica, que se en- 
cuentra cada vez más disponible para los neonatos, brinda información rá- 
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pida acerca de los cambios producidos en el CO,, a diferencia del tiempo de 

respuesta mayor de la tcPco,. 

a. Limitaciones. Muchas veces se requiere un adaptador para el tubo en- 
dotraqueal, lo que puede aumentar en forma significativa el espacio 
muerto del circuito del paciente. La precisión es limitada cuando la fre- 
cuencia respiratoria es >60 respiraciones/min o si la humedad del aire 
inspirado es excesiva. Los dispositivos actuales son de uso limitado en 
los RN prematuros. 

b. Ventajas. Se trata de una técnica no invasiva que puede correlacionarse 
bien con la Paco,. 

c. Desventajas. Se relacionan con distintos estados patológicos. Los dese- 
quilibrios importantes de ventilación y perfusion, como los cortocircuitos 
intrapulmonares, la ventilación irregular o el aumento del espacio muer- 
to, son trastornos que pueden alterar los valores de Petco,. En general 
un índice a/A <0,3 impide el control de la Petco,. 

E. Control de los signos vitales y otros parámetros fisiológicos. En el RN con 
dificultad respiratoria puede haber alteraciones de otras funciones orgánicas. El 
control integral exige la incorporación de mediciones físicas y del control bio- 
químico y electrofisiológico en toda la información sobre el paciente. 

1. Es importante realizar un examen físico para evaluar el color y el esfuer- 
zo respiratorio, y auscultar los pulmones a fin de detectar cualquier irregula- 
ridad de los ruidos respiratorios. También es necesario realizar un examen 
cardiológico, neurológico y abdominal. No debe omitirse la distensión abdo- 
minal en un RN con dificultad respiratoria. 

2. La presión arterial exige un control frecuente. Los neonatos con dificultad 
respiratoria grave suelen requerir tratamiento con agentes vasopresores. 
Para comparar datos hay nomogramas estandarizados de presión arterial 
(véase el apéndice C). 

3. La diuresis es un parámetro crítico en la evaluación global de los neonatos 
con insuficiencia respiratoria. Una diuresis de 1,5-3 mL/kg/hora indica la pre- 
sencia de un volumen minuto satisfactorio, un volumen intravascular sufi- 
ciente con una presión venosa central normal y valores normales de presión 
arterial media. También es importante la densidad urinaria; los valores que 
fluctúan entre 1,008 y 1,015 expresan un equilibrio hídrico normal. 

4. Presión venosa central. Para controlar la presión venosa central puede uti- 
lizarse un catéter colocado en la vena umbilical a nivel de la aurícula dere- 
cha. En general los niveles entre 4 y 6 cm H,O se consideran normales, pe- 
ro el rango es de 2-8 cm H,O. El uso de catéteres en la vena umbilical con 
bu propósito es controvertido debido al riesgo de embolia gaseosa e infec- 
ción. 

5. Los estudios en sangre para medir los niveles de hemoglobina, hematocri- 
to, calcio, sodio, potasio, cloro, nitrógeno ureico sanguíneo y creatinina se 
relacionan con el manejo de la insuficiencia respiratoria y con el manteni- 
miento de una función cardiovascular y renal satisfactoria. 

F. Control de la ventilación mecánica. Si bien hay muchos tipos de respiradores 
para RN, solo se dispone de algunos dispositivos y medios para controlar lo 
que sucede durante los ciclos de la respiración mecánica. 

1. Oxígeno inspirado. La fracción inspirada de oxígeno (Fio,) es el porcentaje 
del oxígeno disponible para la inspiración y se expresa como un porcentaje 
(21-100%) o un decimal (0,21-1). Los analizadores de oxígeno operados por 
batería constituyen un estándar para el control de la oxigenoterapia en los 
RN. Estos analizadores consisten en células electroquímicas calibradas pa- 
ra determinar las concentraciones de oxígeno ambiente o inspirado hasta el 
100%. Durante la ventilación mecánica es preferible utilizar un analizador de 
oxígeno conectado a un circuito ventilatorio para la lectura continua de la 
concentración del flujo de oxígeno que recibe el RN. La oxigenoterapia tam- 
bién requiere: 
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a. La calibración del analizador cada 8-12 horas. 

b. Una mezcla de aire y oxígeno que asegure la cantidad mínima de oxi- 
geno necesaria para mantener la saturación sanguínea deseada. 

c. La humidificación de todo el oxigeno inspirado y las mezclas de aire. 

d. El calentamiento de los gases inspirados hasta 34-35 °C por medio de 
un dispositivo de humidificación, que brinda una saturación de vapor de 
agua de -96%. en iN 

2. Presión media en las vías aéreas (Paw). La Paw es un promedio de la pre- 

sión proximal aplicada en la vía aérea durante todo el ciclo respiratorio (véa- 

se fig. 6-3). Las regulaciones del respirador para determinar la frecuencia 

respiratoria (R), el tiempo inspiratorio (IT), la presión inspiratoria pico (PIP) 

y la presión positiva de fin de espiración (PEEP) pueden expresarse como 

Paw según la fórmula: 


(R) (IT) (PIP) + [60 — (R)(IT) x PEEP] 
60 


a. La Paw guarda una buena correlación con el volumen pulmonar medio 
para una modalidad y una estrategia determinadas de ventilación mecá- 
nica. 

b. La Paw >10-15 cm H,O durante la ventilación convencional se asocia con 
un aumento del riesgo de escapes de aire (neumotórax o enfisema in- 
tersticial pulmonar). 

c. La Paw de la ventilación de alta frecuencia no guarda una correlación 
exacta con la de la ventilación mecánica convencional. 

d. El indice de oxígeno (Ol), un parámetro utilizado con frecuencia, incor- 
pora la Fio,, la Paw y la Pao,. 


Fio, x Paw x 100 


Pao, 


Ol = 


2 


Los valores de Ol de 30-40 indican dificultad respiratoria grave. Si el Ol aumenta de 30 
a 40 en un período de 6 horas, se observa insuficiencia respiratoria grave con la ven- 
tilación mecánica convencional. La mortalidad puede exceder el 80%. 


Patrones de las ondas de presión de la vía aérea 


cm H2O 1. Triangular 
2. Cuadrada 
3. Sinusoidal 


Presión de la vía aérea 


==.: Tiempo (s) 


Duración total del ciclo 


Fig. 6-3. Representación gráfica de las formas de la onda de presión en la vía aérea del respirador y otros parame 
tros del respirador. Véase el glosario para las explicaciones. 
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Funciones pulmonares. Los sensores de flujo nuevos permiten contro- 
lar en forma periódica o continua la respiración mecánica y espontánea 
para regular el flujo, la presión en las vías aéreas y el volumen. Con los 
sensores de flujo (neumotacógrafos) es posible realizar pruebas adicio- 
nales de la función pulmonar. Las técnicas de respiración con oclusión 
permiten obtener los parámetros mecánicos pasivos adecuados para 
determinar la distensibilidad y la resistencia, así como las constantes de 
tiempo. 

a. La Paw se determina en la vía aérea proximal con un transductor de 


presión diferencial. La presión transpulmonar es una medida de la di- 
ferencia entre la presión de la vía aérea y la esofágica tomada con 
un catéter o un balón esofágico permanente. 


. El volumen corriente (V,), una función de la PIP durante la ventila- 


ción mecánica, se integra a partir del flujo (mL/s) y se mide como 
mUrespiración. Por convención, el V, se expresa como el volumen 
respiratorio ajustado al peso corporal en mL/kg. En la actualidad hay 
varios dispositivos para el control continuo del V, junto a la cama del 
paciente. En la mayoría de los recién nacidos el V, varía de 5 a 7 
mL/kg. 


c. Ventilación minuto (MV). La frecuencia respiratoria y el V, se combi- 


nan para calcular el MV como 
MV = frecuencia x V, 


Ejemplo: 40 respiraciones por minuto x 6,5 mL/kg = 260 mL/kg/min. 
Los valores normales de MV de los recién nacidos son de 240-360 mL. 
El control de V, y la MV junto con la Paw brinda ajustes graduados 
de la PIP, la PEEP y el IT. El V, óptimo debe determinarse sobre la 
base de un MV suficiente con la menor PIP posible y equilibrado me- 
diante el logro de gases en sangre aceptables. 


. Las curvas de presión-volumen (P-V) y flujo-volumen (F-V) per- 


miten visualizar la dinámica respiratoria en cada respiración. Las se- 
ñales de flujo, volumen y presión se combinan para dar las curvas P- 
V y F-V. Los circuitos determinan los límites inspiratorio y espiratorio 
del ciclo respiratorio. Las curvas F-V proporcionan información rela- 
tiva a la resistencia de la vía aérea, en especial sobre el flujo respi- 
ratorio espiratorio restringido. Las curvas P-V reflejan en mayor me- 
dida los cambios en la distensibilidad dinámica pulmonar. 


. Los valores de distensibilidad pulmonar (CL) <1 cm H,O/mL son 


compatibles con enfermedades pulmonares intersticiales o alveola- 
res, como el síndrome de dificultad respiratoria (SDR). La distensibi- 
lidad pulmonar de 1-2 mL/cm H,O refleja una buena evolución, co- 
mo después del tratamiento con surfactante. 

La resistencia pulmonar (R,) >100 cm H,O/Us es compatible con 
enfermedades de la vía aérea con flujo aéreo restringido, como su- 
cede en la displasia broncopulmonar. 


. La constante de tiempo (K,) es el producto de C, x R, (en segun- 


dos). Los valores normales son de 0,12-0,15 segundos. K, es una 
medida del tiempo que tardan en equilibrarse la presión alveolar y la 
de las vías aéreas proximales. Al final de 3 constantes de tiempo el 
95% del V, ingresó (durante la inspiración) en los alvéolos o los 
abandonó (en la espiración). Para evitar el atrapamiento aéreo el 
tiempo espiratorio medido debe ser >3 veces la K, (0,36-0,45 segun- 
dos). 


Ill. Sostén ventilatorio. Los RN con dificultad respiratoria pueden necesitar solo el 


aporte de oxígeno, mientras que los que presentan insuficiencia respiratoria y ap- 
nea necesitan sostén ventilatorio mecánico. En esta sección se analizan todos los 
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medios disponibles para esta última alternativa, con excepción de la ventilación de 

alta frecuencia (véase la sección VI). El sostén ventilatorio mecánico ofrece gran- 

des beneficios pero también implica riesgos importantes. Todavía hay controver- 
sias considerables en relación con el uso correcto de cualquier modalidad o estra- 
tegia de ventilación asistida. 

A. Aporte de oxígeno sin ventilación mecánica. Los RN hipóxicos capaces de 
mantener una ventilación minuto suficiente son asistidos con oxígeno de flujo li- 
bre o mezclas de aire y oxígeno. 

1. Los halos de oxígeno proporcionan un medio para el aporte de mezclas de ai- 
re y oxígeno, para la humidificación y el control continuo de la concentración de 
oxígeno. Los halos son fáciles de utilizar y permiten el acceso al RN y su visua- 
lización. Se recomienda la oximetría de pulso durante su utilización. 

2. El oxígeno por máscara no es apropiado para los RN debido a la imposibi- 
lidad de controlarlos y monitorizar el aporte de oxígeno. 

3. Las cánulas nasales son muy apropiadas para los RN que necesitan con- 
centraciones bajas de oxígeno. El aporte puede controlarse por flujómetros 
que administran apenas 0,025 L/min. Las tasas de flujo que alcanzan 
1 L/min pueden generar presión suficiente para distender la vía aérea. En el 
cuadro 6-3 se presentan los porcentajes aproximados de oxígeno que una 
cánula nasal provee con flujos de 0,25-1 L/min, que determinan mezclas con 
concentraciones de Fio, del 40-100%. Se recomienda el control con oxíme- 
tro de pulso mientras se utilizan las cánulas nasales. 

B. Presión positiva continua en la vía aérea (CPAP). Para administrar CPAP se 
pueden utilizar una máscara, cánulas nasales o un tubo endotraqueal. La CPAP 
mejora la Pao, al estabilizar la vía aérea y permitir el reclutamiento alveolar. La 
retención de 60, puede ser resultado de la presión excesiva de distensión de 
la vía aérea. 

1. Pocas veces se utiliza CPAP con máscara. En la actualidad se dispone de 
un dispositivo nuevo de máscara nasal para CPAP. Esta técnica permite re- 
ducir el traumatismo de las narinas, comparada con la CPAP nasofaríngea o 
con cánulas. 

2. Las cánulas nasales para CPAP son el medio más común de administrar 
CPAP y se emplean para proporcionar asistencia respiratoria a los RN con 
SDR leve. También se utilizan después de la extubación para mantener la ex- 
pansión de la vía aérea y alveolar en el proceso de desconexión de la ven- 
tilación mecánica y en la recuperación de las enfermedades respiratorias. 
Este tratamiento mantiene la permeabilidad de las vías aéreas superiores y 
como tal es útil en los RN con apneas. La CPAP puede variar de 2 a 8 cm 
H,O, pero la más utilizada es de 2-6 cm H,O. La distensión exagerada de la 
vía aérea puede conducir a una retención excesiva de CO, o a la filtración 
de aire (neumotórax). La distensión gástrica puede ser una complicación de 
la CPAP nasal y debe utilizarse una sonda orogástrica para la descompre- 
sión. Durante el tratamiento con CPAP nasal los RN pueden ser alimentados 
con una sonda nasogástrica con control estrecho del perímetro abdominal. 


CuanRo 6-3. CUADRO DE CONVERSION DE CÁNULAS NASALES 


Fio, 
Ritmo de flujo (L/min) 100% 80% 60% 40% 
0,25 34% 31% 26% 22% 
05 44% 37% 31% 24% 
0,75 60% 42% 35% 25% 
1 66% 49% 38% 27% 


Pauta general solamente; los números no son exactos 
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3. La CPAP nasofaringea es una alternativa de las cánulas nasales, Se intro- 
duce un tubo endotraqueal por via nasal hasta la nasofaringe. Se utiliza un 
respirador o un dispositivo de CPAP para administrar una presión continua 
suficiente para distender los pulmones, como se hace con las cánulas nasa- 
les. Este enfoque es algo más seguro en los RN activos y puede producir 
menos traumatismo en el tabique nasal. 

4. La CPAP por tubo endotraqueal tiene casi el mismo efecto que la CPAP 
administrada por medio de cánulas nasales. A menudo se trata de una me- 
dida intermedia después de la desconexión de la ventilación mecánica y 
también de una forma de ventilación asistida cuando la ventilación minuto es 
suficiente pero las secreciones son excesivas y exigen aspiración traqueal. 
Debido al aumento de la resistencia de la vía aérea por el tubo endotra- 
queal, la CPAP endotraqueal puede incrementar el trabajo respiratorio has- 
ta el grado de provocar apneas. En general la CPAP debe reemplazarse por 
la ventilación mecánica cuando el índice a/A descendió hasta <0,22 o si el 
RN desarrolla episodios de apnea. 

C. Ventilación mecánica. La decisión de iniciar la ventilación mecánica es com- 
pleja. Entre los factores que deben considerarse figuran la gravedad de la difi- 
cultad respiratoria, la severidad de las anomalías de los gases en sangre, la 
evolución natural de la enfermedad pulmonar específica y el grado de inestabi- 
lidad cardiovascular y de otras alteraciones fisiológicas. Dado que la ventilación 
mecánica puede producir complicaciones graves, la decisión de intubar y ven- 
tilar no debe tomarse a la ligera. 

1. Los dispositivos manuales de bolsa y máscara, y de bolsa-tubo endo- 
traqueal permiten el sostén ventilatorio de emergencia. Los manómetros 
portátiles siempre son necesarios para controlar las presiones pico en la vía 
aérea durante la ventilación manual con bolsa. Las bolsas pueden ser au- 
toinflables o dependientes del flujo, del tipo de las que se utilizan en anes- 
tesia. Todos los dispositivos manuales deben contar con válvulas de deriva- 
ción para evitar las presiones excesivas. 

2. Respiradores con control de presión para RN. Estos respiradores, que 
son los que más se utilizan en la atención de neonatos, están ciclados por 
tiempo para iniciar y limitar el ciclo inspiratorio de la ventilación y limitados 
por presión para controlar el flujo y el volumen de cada respiración adminis- 
trada. El volumen respiratorio y la PaW aportados se establecen con la regu- 
lación predeterminada del respirador. Las mezclas de aire y oxígeno se en- 
tibian y se humidifican para su administración a través del circuito de flujo 
continuo fijado a la vía aérea del RN. La clave del sostén ventilatorio exito- 
so es establecer un patrón ventilatorio predeterminado eficaz. En el cuadro 
6-4 se enumeran los cambios básicos de la regulación del respirador y las 
respuestas esperadas en los gases en sangre. 

a. La frecuencia puede variar de 1 a 150 pero lo más común es que las 
frecuencias basales sean de 20-60 respiraciones por minuto. La frecuen- 
cia se ajusta para combinarla con la V, a fin de proporcionar una ventila- 
ción minuto adecuada. 

b. El IT varía de 0,2 a 1 segundo, pero lo más frecuente es que sea de 
0,25-0,5 s. El IT debe permitir un tiempo espiratorio (ET) suficiente. Por 
ejemplo, con una frecuencia de 60 respiraciones/min un IT de 0,35 s brin- 
da un ET de 0,65 s. 

c. PIP. El V, aportado depende de la PIP. A su vez, la elección de la PIP ini- 
cial depende de la observación del movimiento de la pared torácica duran- 
te la ventilación manual con bolsa, de las lecturas del manómetro durante 
la ventilación manual con bolsa y de la auscultación de los ruidos respira- 
torios. A continuación, debe ajustarse la PIP para lograr V, óptimos (de 5-7 
mL/kg), una ventilación minuto óptima y un intercambio gaseoso eficaz ba- 
sado en determinaciones satisfactorias de los gases sanguíneos. El V, óp- 
timo puede variar de acuerdo con la enfermedad específica. 
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CuaDro 6-4. CAMBIOS DE LOS NIVELES DE GASES EN SANGRE DEBIDOS A CAMBIOS EN LAS ALTE- 
RACIONES DEL RESPIRADOR 


Variable Frecuencia PIP PEEP IT Fio, 
Para aumentar la Paco, Disminuir Disminuir NA NA NA 
Para disminuir la Paco, Aumentar Aumentar NAY NAP NA 
Para aumentar la Pao, NA Aumentar Aumentar Aumentar Aumentar 
Para disminuir la Pao, NA Disminuir Disminuir NA Disminuir 


NA, no aplicable. PIP. presión inspiratoria pico; PEEP, presión positiva de final de espiración; IT, tiempo inspiratorio; Fio,, tracción inspirada 


de oxígeno. 


“En casos de edema pulmonar y hemorragia pulmonar grave, la PEEP aumentada puede disminuir la Paco, 
SNo es aplicable a menos que la relación inspiratoria:espiratoria sea excesiva. 


d. PEEP. Al igual que la CPAP, la PEEP es una presión de distensión que 


estabiliza la vía aérea y previene el desreclutamiento alveolar. Las regu- 
laciones de la PEEP varían de una presión de 2 a una de 6 cm H,O, aun- 
que lo más común es que las presiones sean de 2-4 cm H,O. 


. Presión media en la vía aérea (Paw). La regulación predeterminada del 


respirador establece la Paw (véase sección 11,F,2). La Paw de 4-20 cm 
H,O se utiliza con los respiradores con control de presión. Si las regula- 
ciones producen una Paw >15 cm H,O sin un mejoramiento de la venti- 
lación debe considerarse un cambio a la forma de alta frecuencia. 


. Respiradores para RN con control de volumen. Antiguamente la ventila- 
ción por volumen no se consideraba adecuada para los RN porque no era 
posible medir ni controlar el V, óptimo. En el presente, gracias al desarrollo 
de sensores continuos de flujo con orificios y guías térmicas variables se dis- 
pone el control del volumen y por ende la ventilación con control de volumen 
para la asistencia del recién nacido. 


a. La frecuencia varía igual que en la ventilación con control de pre- 
sión. Dado que el volumen está preestablecido, el control del V, de la 
respiración mecánica y espontánea permite la determinación de la 
ventilación minuto derivada del respirador con control de volumen 
frente a la propia ventilación minuto del RN. 

b. El IT debe regularse para permitir un aporte suficiente de volumen. Si 
es excesivamente corto (<0,32 s) reduce la administración de volu- 
men. 

c. La PIP varia de manera automática para aportar el V, preestablecido 
de acuerdo con la distensibilidad pulmonar en cambio continuo. El 
mejoramiento de la distensibilidad, sobre todo después del tratamien- 
to con surfactante, puede conducir a un aporte excesivo de volumen 
con los respiradores con control de presión. En cambio, la ventilación 
con control de volumen minimiza el riesgo de sobredistensión pulmo- 
nar. 

d. La PEEP se calcula igual que para la ventilación con control de volu- 
men y de presión. 

e. La Paw debe monitorizarse como en la ventilación con control de pre- 
sión y los mismos límites superiores (10-15 cm H,O) sugieren el uso 
de la ventilación de alta frecuencia si la Paw aumenta >15 cm H,O. 

Ventilación mecánica intermitente sincronizada (SIMV). La ventila- 

ción mecánica del RN alerta, no paralizado y sin sedación imparte res- 

piraciones automáticas independientes del ciclo respiratorio del niño. De 
esta forma se obtienen salvas repetidas de respiraciones interrumpidas 

o “saltonas” que provocan la agitación del paciente y una ventilación de- 

ficiente (fig. 6-4). Algunos adelantos técnicos recientes permitieron la 
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Fig. 6-4. Los patrones de las ondas A y B corresponden a RN con respiraciones interrumpidas sometidos a venti- 
lación mecánica sin ventilación mecánica intermitente sincronizada (SIMV). Las formas de la onda C reflejan una 
SIMV con frecuencias mecánicas de 40 respiraciones/min con una frecuencia respiratoria del RN de 50-60 respira- 
ciones/min. Las formas de la onda D corresponden a la SIMV de un RN ventilado con una frecuencia de 15 respira- 
ciones/min y una frecuencia respiratoria espontánea de 55-60 respiraciones/min 


ventilación sincronizada tanto para los respiradores con control de pre- 
sión como para los que funcionan con control de volumen. La SIMV tam- 
bién se encuentra disponible con modos de control asistido para los res- 
piradores que permiten frecuencias preestablecidas si el RN presenta 
apneas con la ventilación mecánica intermitente. Las ventajas que apor- 
tó la SIMV consisten en la posibilidad de establecer parámetros más ba- 
jos de PIP mientras se logra un V, óptimo y mantener una ventilación mi- 
nuto adecuada con Paw más baja. La SIMV también permite que el pa- 
ciente se sienta más cómodo durante la ventilación mecánica, se agite 
menos y la necesidad de sedación sea mucho menor. En la actualidad 
existen cuatro tipos diferentes de SIMV. 
a. Ventilación sincronizada con el movimiento de la pared abdomi- 
nal mediante el empleo de una cápsula de Graseby. El movimien- 
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to de la pared abdominal requiere la colocación de una cápsula óp- 

tima (Infant Star/Star Sync®, Infrasonics, San Diego, CA). 

b. Sensar el flujo de la via aérea por medio de un anemometro con 
guía térmica permite una ventilación sincronizada por flujo sobre la 
base de la señal de flujo en la vía aérea que se origina con la prime- 
ra fase de la inspiración (Bear Cub/NVM1®, Bear Medical, Riverside, 
CA). También se dispone de un anemómetro similar como unidad 
construida con el respirador (Baby Log 80000, Draeger, Lubeck, Ale- 
mania). 

c. Los neumotacómetros de orificio variable para ventilación sin- 
cronizada con flujo utilizan la señal de flujo inspiratorio para sincro- 
nizar las respiraciones espontáneas con las respiraciones mecáni- 
cas (VIP Bird®, Palm Springs, CA). 

d. La ventilación sincronizada desencadenada por el paciente utili- 
za electrodos que detectan la impedancia de la pared torácica para 
señalar su movimiento (Sechrist IV/SAVIO, Sechrist, Anaheim, CA). 

D. Ventilación mecánica con ajuste. El objetivo habitual de la ventilación me- 
cánica es suplementar los esfuerzos espontáneos del paciente lo suficiente 
como para lograr un intercambio gaseoso adecuado. Debe determinarse el 
intercambio apropiado de gases para cada paciente, porque los objetivos va- 
rían según el diagnóstico, la edad gestacional y el nivel de sostén necesa- 
rio. Por ejemplo, en un RN prematuro de 600 g con SDR, el V, excesivo y la 
hiperoxia se asocian con una morbilidad importante a largo plazo. En este 
paciente muchos médicos considerarían óptima una ventilación que propor- 
cionara una Pco, de 55 mm Hg con un aporte de oxígeno para mantener una 

Po, de 50-70 mm Hg. En un RN de término con aspiración de meconio e hi- 

pertensión pulmonar el objetivo puede ser una Pco, de 25 mm Hg y una Po, 

de 150 mm Hg, aun cuando se necesiten grandes V, y presiones elevadas. 

La enfermedad pulmonar neonatal rara vez es estática y necesita ajustes 

frecuentes de los parámetros ventilatorios. En el cuadro 6-4 se presenta una 

lista de cambios en los parámetros básicos del respirador y sus efectos. 

1. Desconexión (destete) de la ventilación mecánica y extubación. A 
medida que mejora la función pulmonar con la resolución de la enferme- 
dad el sostén mecánico debe reducirse en forma paulatina como lo to- 
lere el paciente. La mayoría no necesita “desconectarse” de la ventila- 
ción mecánica, sino que los parámetros desciendan de acuerdo con su 
necesidad. El control continuo con oximetría de pulso y tcPco, permite 
tomar la decisión de destetar al RN del respirador y limita la necesidad 
de extraer muestras de gases sanguíneos. En general un requerimiento 
reducido de oxígeno y el mejoramiento de la distensibilidad (disminución 
de la PIP para mantener el V ) preceden a la desconexión. 

Si bien es controvertido, algunos médicos consideran que el trata- 
miento previo del RN con aminofilina aumenta su respuesta a los esfuer- 
zos progresivos de desconexión. El cuadro patológico, la edad gestacio- 
nal y el apoyo calórico influyen en la respuesta al proceso de descone- 
xion. 

a. La PIP suele desconectarse primero, dado que la lesión por hiper 
insuflación es más perjudicial que una frecuencia mayor que la nece- 
saria. La PIP se reduce para mantener un V, (o excursión torácica) 
normal. 

b. En cuanto a la Fio,, se desconecta siempre que sea posible se- 
gún lo determinado por la oximetria de pulso o los gases en sangre. 
Las reducciones de la PIP disminuyen la Paw y pueden aumentar en 
orma transitoria los requerimientos de oxigeno durante la descone- 
xion. 

c. Desconexión hasta la extubación. Se utilizan tres métodos y su prefe- 
rencia varía según cada institución. 
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i. Disminución progresiva de la frecuencia. Los parámetros de fre- 
cuencia de la ventilación deben reducirse de manera progresiva. Los 
RN preparados para la desconexión toleran la suspensión de la fre- 
cuencia y no necesitan más Fio,. El AN debe ser capaz de mante- 
ner una ventilación minuto adecuada sin desarrollar hipercapnia o 
apnea. Cuando la frecuencia del respirador es <10-15 respiraciones 
por minuto debe extubarse al niño. En algunos RN la desconexión 
puede requerir varias horas, mientras que en otros es posible que se 
necesiten varios días hasta una semana o más. 

ii. Desconexión con CPAP. La frecuencia debe reducirse hasta 5-10 
respiraciones por minuto. Si el niño tolera esta situación durante 1 
hora la CPAP endotraqueal debe regularse en 3-4 cm H,O durante 
2-4 horas. Si el RN tolera este paso con gases en sangre aceptables 
y ninguna dificultad respiratoria debe comenzar con 5 minutos de 
CPAP seguidos por 55 minutos de sostén ventilatorio completo. El in- 
tervalo con CPAP debe aumentarse de a 5 min/h. Cuando el pacien- 
te tolera 60 minutos completos con CPAP puede intentarse su con- 
tinuidad y si la sigue tolerando bien se lo extuba en 2-4 horas. Esta 
forma de desconexión es controvertida. La respiración con CPAP en- 
dotraqueal puede aumentar el esfuerzo respiratorio y algunos médi- 
cos piensan que los beneficios de la CPAP se pierden a medida que 
el RN se cansa sin necesidad. 

iii. Ventilación controlada y asistencia de la desconexión. Dado que 
todas las respiraciones espontáneas se sostienen en forma mecáni- 
ca con este modo de ventilación, la reducción de la frecuencia por 
debajo de la frecuencia espontánea del paciente no tiene efecto al- 
guno sobre el nivel de sostén. La desconexión se logra con disminu- 
ciones sucesivas de la PIP. Cuando se mantiene una ventilación 
adecuada con presiones mínimas (10-12 cm H,O) puede intentarse 
la extubación. 


2. Asistencia después de la extubación. Es necesario controlar en forma 
continua los gases en sangre, el esfuerzo respiratorio y los signos vitales. A 
menudo se requiere un aporte de oxígeno adicional en el período posextu- 
bación inmediato. 

a. El aporte de oxígeno puede administrarse por medio de un halo o cá- 


nulas nasales. La concentración de oxígeno debe aumentarse en un 5% 
por encima del último nivel de oxígeno obtenido mientras el RN estaba 
con el respirador. 


. La CPAP nasal puede ser en especial útil para evitar la reintubación se- 


cundaria a las atelectasias posextubación. 


. La fisioterapia torácica (cada 3-4 horas) después de la extubación per- 


mite mantener una vía aérea limpia. Por lo general debe implementarse 
un drenaje postural con maniobras de percusión y aspiración. Los trata- 
mientos con broncodilatadores en aerosol también ayudan a mantener la 
permeabilidad de la vía aérea. 


. Si el RN mostró un requerimiento creciente de oxígeno o deterioro 


clínico debe obtenerse una radiografía de tórax anteroposterior 6 horas 
después de la extubación para controlar las atelectasias. 


IV. Sostén respiratorio farmacológico y surfactante. Se dispone de muchas medi- 


caciones para mejorar la respiración. Éstas representan una amplia gama de pro- 
ductos terapéuticos entre los cuales los broncodilatadores y los agentes antiinfla- 
matorios son los más antiguos y los más utilizados. El empleo de mezclas de ga- 
ses inhalados, como helio y óxido nítrico, es una forma nueva de tratamiento. El 
uso de sedantes y agentes paralizantes aún es controvertido en el manejo respi- 
ratorio neonatal. Por último, el tratamiento de reposición con surfactante se convir- 
tió en un auxiliar importante en la asistencia de los AN prematuros y su uso se am- 
plió para incluir otros cuadros patológicos además del síndrome de dificultad res- 
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Cuanro 6-5. TRATAMIENTO INHALATORIO PARA NEONATOS, CON INDICACIÓN DE LA DOSIS, LOS 
EFECTOS SOBRE LOS RECEPTORES Y LOS EFECTOS COLATERALES FRECUENTES 


Fármaco Efectos colaterales 


Isoproterenol (Isuprel8): 0,1-0,25 mL B,: cronotrópico, inotrópico | Taquicardia, arritmias, hipertensión, hiper- 
0,5-1,25 mo) de solución al 0,5%. Ba relajan las vías aéreas y elj glucemia, tolerancia, temblores, relajación 
Diluir con solución fisiológica hasta 3 mL. | “músculo liso vascular excesiva del músculo liso = colapso de la 
Dosis: cada 3-4 horas vía aérea 


Albuterol (Salbutamol®, Ventolin®): Bz: acción prolongada (dura- | Taquicardia (potenciada por las metilxanti- 
0,04 mL/kg/dosis de solución al 0,5%. ción, 3-8 horas). Menos nas), hipertensión, hiperglucemia, temblo- 
Diluir con solución fisiológica hasta 3 mL. | efectos colaterales que el res 


Dosis: cada 4-6 horas isoproterenol o el metapro- 
terenol 
Metaproterenol: 0,1-0,25 mL (5-12,5 mg) B: menos específicos para | Igual que para el isoproterenol, arritmias 
de solución al 5%. Diluir con solución las vías aéreas que el albu- | cardiacas potenciadas por la hipoxia 


fisiológica hasta 3 mL. Dosis: cada 6 horas} terol 
Cromoglicato de sodio (Intal®): 20 mg. Antiinflamatorio por estabili- | Anafilaxia, precaución en los pacientes con 


Diluir con solución fisiológica hasta 3 mL. | zación de los mastocitos hepática o renal, broncoespas- 
Dosis: cada 6-8 horas. mo por respuesta inflamatoria, irritación de 
las vías aéreas superiores 


Terbutalina (Brethine®): 0,01-0,02 mg/kg. | By: dilatación periférica Hipertensión, hiperglucemia, taquicardia 
Diluir con solución fisiológica hasta 3 mL. 


Dosis: cada 2-8 horas. 
Dosis mínima: 0,1 mg 

Atropina: 0,03-0,05 g. Diluir con Vagolitico Taquicardia, arritmias, hipotensión, (leo, 
solución fisiológica 2,5 mL. sequedad de la vía aérea, espesamiento de 
Dosis: cada 6-8 horas. las secreciones, se sugiere Su uso en 


combinación con el albuterol 


Ipratropio (Atrovent®): 175 mg. Diluir con | Antagoniza la acetilcolina en | Nerviosismo, mareos, náuseas, visión 
solución fisiológica hasta 3 mL. los sitios parasimpáticos borrosa, tos, palpitaciones, erupción, tras- 
Dosis: cada 8 horas tornos urinarios 


Adrenalina, racimosa (Vaponetrin®): Receptor a Taquicardia, temblores, hipertensión 
0,1-0,3 mL. Diluir con solución fisiológica 
hasta 3 mL. Dosis: cada 30 min-2 horas, 
4 veces. (2 mg de adrenalina 
racimosa = 1 mg de noradrenalina). 
Noradrenalina 1:1000: 0,05-0,15 mL. 
Diluir con solución fisiológica hasta 3 mL. 
Dosis: 30 min-2 horas, 4 veces. 


piratoria (enfermedad por membrana hialina), para el cual estaba destinado origi- 

nariamente. En el cuadro 6-5 se mencionan la dosis y los efectos colaterales de to- 

das las medicaciones, pero también se revisan aquí en forma breve con el propó- 
sito de incorporar su uso en las estrategias de manejo respiratorio. 

A. Broncodilatadores (agentes inhalados). La mayoría de estos fármacos son 
agentes simpaticomiméticos que estimulan los receptores ß,, B, o a-adrenérgi- 
cos. Los broncodilatadores tienen efectos inotrópicos y cronotrópicos, y relajan 
el músculo liso bronquial y vascular. Es probable que el albuterol sea el bronco- 
dilatador en aerosol más utilizado. En el cuadro 6-5 se mencionan otros bron- 
codilatadores. También se utilizan dos agentes anticolinérgicos (atropina e ipra- 
tropio) como broncodilatadores inhalados para la inhibición de la acetilcolina en 
los sitios receptores pulmonares y la relajación del músculo liso bronquial. To- 
dos se emplean para minimizar la resistencia de la vía aérea y permitir la dis- 
minución de la Paw necesaria para la ventilación mecánica. 
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B. Broncodilatadores (sistémicos). La aminofilina (parenteral) y la teofilina (en- 
teral) son metilxantinas con una acción dilatadora bronquial importante. En neo- 
natología se utilizan para broncodilatación y estimulación del esfuerzo respira- 
torio. 

C. Agentes antiinflamatorios 

1. La terapia con esteroides se utilizó en gran medida en el tratamiento 
o la prevención de la enfermedad pulmonar crónica. Si bien con estos 
agentes se logra una mejoría a corto plazo de la función pulmonar, aún 
no se conocen los beneficios a largo plazo. Los efectos adversos graves 
de la terapia con esteroides llevaron a la American Academy of Pedia- 
trics y la Canadian Pediatric Society a publicar una recomendación con- 
tra su uso sistemático. 

2. El cromoglicato de sodio, un agente que impide la liberación de hista- 
mina y sustancias similares a los leucotrienos desde los mastocitos, ac- 
túa en forma lenta y progresiva en 2-4 semanas. Todavía no se estable- 
cieron indicaciones para su empleo en neonatos. Se considera que es- 
te agente debe usarse en los RN con enfermedad reactiva progresiva 
de la vía aérea, sostén prolongado con ventilación mecánica y respues- 
ta mínima a los intentos de desconexión del respirador. 

D. Mezclas de gases inhalados 
1. El Heliox® (helio, 78-80%; oxígeno, 20-22%) produce un gas inspirado me- 

nos denso que las mezclas de nitrógeno y oxígeno, o que el oxígeno solo. 

El uso de Heliox® reduce el aumento de la carga de resistencia de la respi- 

ración, mejora la distribución del aire ventilado y crea menos turbulencia en 

las vías aéreas estrechas. El empleo neonatal limitado indicó que el Heliox® 
se asocia con requerimientos más bajos de oxígeno inspirado y una dura- 
ción más corta del sostén ventilatorio mecánico. 

2. El óxido nítrico (NO) es un vasodilatador gaseoso potente producido por las 
células endoteliales. La hemoglobina fija el NO con rapidez, lo que limita su 
acción al sitio de producción o administración. Si se administra en el aire 
ventilado, el NO produce solo vasodilatación en el lecho vascular de las re- 
giones bien ventiladas del pulmón, lo que reduce el cortocircuito intrapulmo- 
nar así como la resistencia vascular pulmonar. Además, no tiene ningún 
efecto sistémico. 

a. Acciones. El NO se difunde con rapidez a través de las células alveola- 
res hasta el músculo liso vascular, donde produce un incremento del 
GMP cíclico, lo que relaja el músculo liso. 

b. Dosificación. El NO se administra en concentraciones bajas, 2-80 par- 
tes por millón (ppm). La dosis se titula hasta lograr el efecto (el más fre- 
cuente es el mejoramiento de la oxigenación). Las concentraciones >20- 
40 ppm rara vez brindan beneficios adicionales. 

c. Administración. El NO se mezcla con los gases ventilatorios, preferen- 
temente cerca del tubo del paciente para evitar un tiempo excesivo con 
concentraciones elevadas de oxígeno, que pueden producir concentra- 
ciones excesivas de NO,. Se utilizan sensores alineados para medir las 
concentraciones administradas de NO y NO,. A menudo se procede a la 
liberación de los gases espiratorios, aunque la cantidad de NO y NO, li- 
berados en el aire ambiente rara vez produce concentraciones detecta- 
bles. También se desarrollaron técnicas para su empleo con respiradores 
de alta frecuencia. Es preciso medir los niveles de metahemoglobina por 
cooximetría. La dosis de NO debe disminuirse si la metahemoglobina es 
>4% o la concentración de NO, es >1-2 ppm. 

d. Indicaciones para el uso de NO. En la actualidad se investiga el empleo 
de NO en una serie de enfermedades pulmonares en las que la vaso- 
constricción pulmonar inapropiada afecta la oxigenación en forma nega- 
tiva. Es posible que la vasodilatación resultante disminuya la resistencia 
vascular pulmonar en general, lo que reducirá el cortocircuito de derecha 
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a izquierda, la creación de un cortocircuito intrapulmonar menor o ambas 
cosas. El uso de NO en los casos de insuficiencia respiratoria grave su- 
giere que éste podría reducir la necesidad de oxigenación por membra- 
na extracorpórea en el 30-45% de los pacientes candidatos a recibir es- 
te tratamiento. 

e. Efectos adversos. No se observan efectos vasculares sistémicos con el 
uso de NO. Las complicaciones más probables son la intoxicación por 
NO, y la metahemoglobinemia. El uso de NO en los centros donde no se 
emplea oxigenación por membrana extracorpórea es controvertido. 

E. Sedantes y agentes paralizantes. La agitación es un problema común en la 
ventilación mecánica de los AN. Es posible que los pacientes hayan interrumpi- 
do los ciclos respiratorios y respondan “con sacudidas” o “luchando” contra la 
frecuencia respiratoria del respirador. La agitación resultante a menudo se aso- 
cia con episodios hipóxicos. Puede ser necesario recurrir a la sedación o la re- 
lajación muscular por parálisis. Sin embargo, debe destacarse que cuando se 
utilizan respiradores con ventilación sincronizada sensada por flujo o desenca- 
denada por el paciente (SIMV) se requiere un nivel mucho menor de sedación 
y rara vez es necesario paralizar al paciente. 

1. Entre los sedantes se incluyen lorazepam, fenobarbital, fentanilo o morfina. 
Cada uno tiene ventajas y efectos colaterales. 

2. Los agentes paralizantes son el pancuronio y el vecuronio. La relajación 
muscular por parálisis produce un tercer espacio de líquido considerable, lo 
que exige el agregado de expansores de volumen para mantener la presión 
arterial y la diuresis. 

F. Tratamiento de reposición con surfactante. La disponibilidad del tratamiento 
con surfactante modificó en forma espectacular la asistencia de los RN con sin- 
drome de dificultad respiratoria (enfermedad por membrana hialina). La adminis- 
tración de surfactante al comienzo de la evolución del SDR restablece la función 
pulmonar y evita la lesión tisular que de otro modo resultaría de la ventilación de 
los pulmones con deficiencia de surfactante. En consecuencia, la mortalidad por 
el síndrome de dificultad respiratoria disminuyó en forma notable. 

1. Composición. Hay tres preparados naturales de surfactantes disponibles en 

el comercio en los Estados Unidos. El beractante (Survanta®) fue el primer 
surfactante aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) de los Es- 
tados Unidos. Se elabora a partir de un extracto purificado de pulmón bovi- 
no procesado que contiene fosfolipido y agentes de difusión. El calfactante 
(Infasurf®) es un surfactante natural extraído del pulmón de ternero. El po- 
ractante alfa (Curosurf®) es un extracto purificado del surfactante porcino. 
Todos estos agentes contienen proteínas hidrófobas asociadas al surfactan- 
te (SP-B y SP-C), necesarias para la difusión y la formación de la capa su- 
perficial (cuadro 6-6). En la actualidad se están realizando ensayos clínicos 
comparados. 
Acciones. Todos los preparados de surfactante están destinados a reponer 
el surfactante natural faltante o inactivado del AN. Las funciones básicas de 
los compuestos de surfactante son la reducción de la tensión superficial y la 
estabilización de la interfaz alveolar entre el aire y el agua. La estabilidad de 
la interfaz aire-agua disminuye la tensión superficial alveolar y evita las ate- 
lectasias o las áreas alternadas de atelectasias e hiperinsuflación. 

3. Dosificación y administración. Cada preparado tiene dosis y procedimien- 
tos de administración específicos. Todos los preparados se administran por 
vía traqueal directa. Pueden aportarse por infusión continua como a través de 
un orificio lateral ubicado sobre el adaptador del tubo endotraqueal y por un 
catéter colocado por el tubo endotraqueal. Los cambios de la posición corpo- 
ral durante la administración permiten una difusión más amplia del surfactan- 
te. En la actualidad se estudian las ventajas relativas de estos métodos. 

a. Dosis profiláctica administrada en el momento del nacimiento. Esta 

forma de tratamiento se utiliza con menor frecuencia y solo cuando la 
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Cuanro 6-6. COMPOSICIÓN DEL SURFACTANTE PULMONAR (% POR PESO) 
Fosfolipidos 85% 
PC 80% 
PG 7% 
PI + PS 5% 
PE 4% 
Sph 2% 
Otros 2% 
Lípidos neutros (colesterol, ácidos grasos libres) 1% 
Proteínas asociadas con el surfactante (SP-A, SP-8, SP-C) 8% 


PC, fostatidilcolina; PG, tostatidilglicerol; PI, tostatidilinositol; PS, fostatidilserina; PE, tostatidiletano- 
lamina; Sph, estingomielina; SP-A, SP-B y SP-C, proteínas del surtactante A, B y C. 


reanimación y la administración del surfactante pueden realizarse en for- 
ma simultánea y sin riesgos. 

Administración de preparados de surfactante después de la aparición 
de la dificultad respiratoria. En la actualidad el tratamiento con surfactan- 
te se indica una vez que se estabilizó al paciente y se diagnosticó el 
SDR. 

Se puede repetir la dosis con intervalos de 6-12 horas. La segunda 
dosis se indica si se observa una disminución en la respuesta después 
de una mejoría inicial. La administración de una tercera dosis es contro- 
vertida. 


. Durante la administración del surfactante puede desarrollarse una obs- 


trucción de la vía aérea debido a la viscosidad de los preparados. En 
este caso deben subirse los parámetros de ventilación mecánica hasta 
que el surfactante se difunda desde las vías aéreas hasta los alvéolos. 


4. La eficacia del tratamiento con surfactante puede observarse tanto en 
cuadros agudos como en algunos de larga evolución. 


Entre los efectos tempranos se incluyen una reducción de los requeri- 
mientos de Fio, y mejoría de la Pao,, de la Paco, y del índice a/A. Asi- 
mismo, debe observarse un mejoramiento del V, y la distensibilidad al 
mejorar la función pulmonar y disminuir las PIP del respirador. 


. Los efectos en el largo plazo permiten disminuir los parámetros de la 


ventilación mecánica y una enfermedad pulmonar crónica infantil menos 
grave. Hasta la fecha las complicaciones del conducto arterioso persis- 
tente, la enterocolitis necrosante y la hemorragia intraventricular no se 
modificaron de manera significativa por el tratamiento con surfactante. 


5. Efectos colaterales 


b. 


c. 


Riesgo bajo de hemorragia pulmonar. 

Infecciones pulmonares secundarias. 

Filtración de aire (neumotórax) luego de la administración en bolo 
de compuestos de surfactante. Los cambios rápidos del V, exigen una 
reducción inmediata de la PIP. Para evitar la filtración del aire, debe dis- 
minuirse la Fio, en forma simultánea. 


6. Tratamiento con surfactante para enfermedades distintas del SDR (en- 
fermedad por membrana hialina). Hay algunos informes preliminares alen- 
tadores acerca del tratamiento con surfactante en casos de neumonía, sindro- 
me de aspiración de meconio, hipertensión pulmonar persistente y síndrome 
de distrés respiratorio del adulto (SDRA), pero en la actualidad no hay proto- 
colos de tratamiento. Se estudia el uso de soluciones diluidas de surfactante 
como líquidos de lavado pulmonar para la aspiración de meconio. 
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V. Estrategias para el manejo respiratorio de algunas enfermedades del recién 
nacido 
A. Síndrome de dificultad respiratoria (enfermedad por membrana hialina) 

1. Presentación clínica. Los pacientes son RN prematuros con pulmones in- 
maduros y deficiencia de surfactante. Los gases en sangre reflejan mala oxi- 
genación, índices a/A decrecientes (<0,5) y acumulación de CO,. El control 
de la mecánica pulmonar revela una distensibilidad escasa y una disminu- 
ción del V, pero una resistencia casi normal de la vía aérea. El desarrollo 
progresivo de atelectasias como resultado de la deficiencia de surfactante 
empeora la distensibilidad (rigidez pulmonar) y el esfuerzo respiratorio au- 
menta para mantener la ventilación minuto. Todo lo anterior provoca agota- 
miento del RN y, en última instancia, apneas. 

2. Manejo. Se necesita aporte de oxígeno para mantener la Pao, en 50-80 mm 
Hg. El objetivo de la ventilación es aumentar la Pao, y disminuir la Paco,. La 
regulación de los parámetros del respirador comienzan con PIP que permi- 
ten un movimiento regular de la pared torácica y proporcionan un V, de 5- 7 
mL/kg. Si no es posible medir el V,, se puede determinar la PIP necesaria 
con una radiografía de tórax que evidencia una expansión pulmonar hasta el 
9” espacio intercostal. Las frecuencias pueden determinarse por una dismi- 
nución del CO, o mediante el cálculo de la ventilación minuto. En los AN más 
hipercápnicos las frecuencias de 50-60 respiraciones por minuto y los Vt de 
5-6 mL/kg brindan una ventilación minuto de -360. La PEEP necesaria sue- 
le ser de 4-5 cm H,O. Los IT varían desde 0,30 hasta 0,38 s. Tan pronto co- 
mo se lograron una expansión pulmonar, un V, y una ventilación minuto óp- 
timos se comienza el tratamiento con surfactante por vía traqueal (a las 2-4 
horas de vida). Esto reduce la Fio, en un 30% e incrementa en igual medi- 
da el índice a/A. El mejoramiento permitirá disminuir la PIP mientras se man- 
tiene un V, y una ventilación minuto adecuados. 

B. Enfermedad por estreptococo betahemolítico del grupo B en el recién na- 
cido con neumonía e hipotensión 

1. Presentación clínica. Puede presentarse en RN de cualquier edad gesta- 
cional, pero es más frecuente en RN de término o casi de término. La enfer- 
medad es la manifestación de la inflamación intersticial, las atelectasias cau- 
sadas por los detritos inflamatorios y la deficiencia de surfactante. La dificul- 
tad respiratoria leve con taquipnea se agrava con rapidez y el niño desarro- 
lla cianosis e hipoxemia pronunciadas. Se indica sostén ventilatorio tan pron- 
to como los gases sanguíneos confirmen un índice a/A o un AaDO, desfa- 
vorables. La producción de surfactante natural está suprimida y las proteínas 
inflamatorias inactivan el surfactante alveolar. 

2. Manejo. Luego de la intubación endotraqueal, se debe sincronizar la frecuen- 
cia respiratoria del respirador con la frecuencia espontánea del RN (SIMV). 
Es necesario aumentar la PIP para lograr V, de 5-8 mL/kg y una ventilación 
minuto de 300-360 mL/kg en los RN más grandes. La enfermedad por es- 
treptococo betahemolítico del grupo B suele asociarse con hipotensión sis- 
témica. La PEEP excesiva (5-6 cm H,O) puede impedir el retorno venoso. Se 
recomienda una PEEP de 2-4 cm H,O. Dado que los pacientes con enferme- 
dad por estreptococo betahemolítico del grupo B pueden desarrollar hipoxia 
grave por hipertensión pulmonar persistente, debe controlarse el Ol desde 
el comienzo. Con una Fio, del 100%, un Ol calculado >30 sugiere la necesi- 
dad de un sostén respiratorio más avanzado. Es necesario considerar la 
ventilación de alta frecuencia junto con el tratamiento con NO inhalado. Si no 
hay respuesta a la ventilación de alta frecuencia y el Ol es >40 también pue- 
de considerarse la oxigenación por membrana extracorpórea. Antes de im- 
plementar este tipo de oxigenación puede realizarse una prueba terapéutica 
con surfactante y NO inhalado. Otras medidas de apoyo son el uso de vaso- 
presores, infusiones de coloides, antibióticos, inmunoglobulinas intraveno- 
sas, glucosa y soluciones electrolíticas. 
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C. Enfermedad pulmonar crónica del RN 

1. Presentación clínica. Estos RN en general tienen 2-3 semanas de vida, de- 
penden del respirador y necesitan aporte de oxígeno. La mecánica pulmo- 
nar revela una distensibilidad mínima de 0,8-1 mL/cm H,O y aumento nota- 
ble de la resistencia de hasta 120-140 cm H,O/L/s. La resistencia de la vía 
aérea aumenta más durante la espiración. 

2. Manejo. Es preciso considerar muchos parámetros en los RN con enferme- 
dad pulmonar crónica infantil. Estos niños requieren un manejo cuidadoso 
de los líquidos, el empleo mínimo de diuréticos y un aporte calórico máximo. 
La asistencia respiratoria implica la fisioterapia torácica y la humidificación 
apropiada de la vía aérea. Es necesario evitar la hipoxia con un aporte de 
O, que mantenga la Sao, en 92-95%. Los broncodilatadores, tanto sistémi- 
cos como inhalados, son útiles. El tratamiento con esteroides se asoció con 
una mejoría notable en muchos RN. La terapéutica con cromoglicato de so- 
dio puede ser útil pero aún es controvertida. El objetivo del tratamiento con 
respirador es mantener un V, adecuado (6-8 mL/kg) con IT más prolonga- 
dos (>0,4 s). La PIP se ajusta para lograr un V, y una ventilación minuto ade- 
cuados. La ventilación sincronizada es en particular útil en los pacientes con 
enfermedad pulmonar crónica infantil. Se aceptan valores más altos de Pa- 
co, (55-60 mm Hg) con un estado ácido-base adecuado por compensación 
renal. El sostén ventilatorio debe tomar en cuenta que la resistencia de la vía 
aérea y en consecuencia las constantes de tiempo respiratorio están muy 
elevadas. Se prefieren frecuencias respiratorias bajas en lugar de las eleva- 
das. Un tiempo espiratorio corto no permite un flujo espiratorio suficiente y 
produce atrapamiento aéreo con formación de quistes o bullas en los pulmo- 
nes. 

VI. Aspectos generales de la ventilación de alta frecuencia. El término ventilación 
de alta frecuencia se refiere a una diversidad de estrategias y dispositivos de ven- 
tilación concebidos para proporcionar frecuencias rápidas y V, muy bajos. La po- 
sibilidad de lograr una ventilación suficiente con un V, reducido (igual o menor que 
el espacio muerto) disminuye el riesgo de barotrauma. Las frecuencias durante la 
ventilación de alta frecuencia a menudo se expresan en hertz (Hz). Una frecuen- 
cia de 1 Hz (1 ciclo) es equivalente a 60 respiraciones por minuto. 

Todos los métodos de ventilación de alta frecuencia deben administrarse con la 
asistencia de terapeutas respiratorios bien entrenados y después de un entrena- 
miento integral del personal de enfermería. Además, dado que pueden desarrollar- 
se cambios rápidos en la ventilación o la oxigenación, se recomienda con firmeza 
el control continuo y estrecho. La utilización óptima de estos respiradores está en 
evolución y hay una estrategia diferente para cada enfermedad pulmonar. 

A. Indicaciones definitivas para el sostén con ventilación de alta frecuencia 

1. Enfisema pulmonar intersticial. En un ensayo multicéntrico se demostró 
que la ventilación de alta frecuencia es superior a la convencional en el en- 
fisema intersticial pulmonar incipiente y en los neonatos que no responden 
a esta última. 

2. Fistula broncopleural grave. En la fistula broncopleural grave que no res- 
ponde a la evacuación por tubo de toracostomía ni a la ventilación conven- 
cional, la forma de alta frecuencia puede proporcionar una ventilación sufi- 
ciente y reducir la fístula. 

3. Enfermedad por membrana hialina. La ventilación de alta frecuencia se utili- 
zó con éxito en esta enfermedad. Suele indicarse cuando se produce insuficien- 
cia respiratoria grave con parámetros máximos de ventilación convencional (tra- 
tamiento de rescate). Se recomendó el tratamiento más temprano. Todavía no se 
demostró que una intervención muy temprana (en las primeras horas de vida) 
tenga alguna ventaja cuando los RN reciben surfactante con anterioridad. 

4. Pacientes con indicación de oxigenación por membrana extracorpó- 
rea. La hipertensión pulmonar con enfermedad pulmonar parenquimatosa 
asociada (p. ej., aspiración de meconio, neumonía, pulmón hipoplásico o 
hernia diafragmática) o sin ella puede conducir a una insuficiencia respira- 
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toria intratable y una mortalidad elevada, a menos que se trate al paciente 
con oxigenación por membrana extracorpórea. Entre los candidatos a este 
tipo de oxigenación el uso previo de la ventilación de alta frecuencia resultó 
exitoso y eliminó la necesidad de este tratamiento en el 25-45% de los ca- 


SOS. 
B. Posibles indicaciones. La ventilación de alta frecuencia se utilizó con éxito en 

RN con otros procesos patológicos. Se necesitan más estudios para elaborar 
pautas claras y estrategias ventilatorias apropiadas antes de recomendar el 
empleo sistemático de este tratamiento en los RN con estas enfermedades: 
1. Hipertensión pulmonar. 
2. Síndrome de aspiración de meconio. 
3. Hernia diafragmática con hipoplasia pulmonar. 
4. Procedimientos posquirúrgicos de Fontan. 

Vil. Respiradores de alta frecuencia, técnicas y equipo. En la actualidad se utili- 
zan tres tipos de respiradores de alta frecuencia: los respiradores con chorro (jet) 
de alta frecuencia, los interruptores de flujo de alta frecuencia y los respiradores 
oscilatorios de alta frecuencia. 

A. Respirador con chorro de alta frecuencia. Este respirador inyecta un chorro 
de aire a alta velocidad en el tubo endotraqueal, por lo general con frecuencias 
de entre 240 y 600 respiraciones por minuto y V, iguales o ligeramente superio- 
res al espacio muerto. Durante la ventilación con chorro de alta frecuencia la es- 
piración es pasiva. El único respirador de este tipo aprobado por la FDA es el 
Bunnell Life Pulse), que es el que describiremos en esta sección. 

1. Indicaciones. Utilizado en primer término para el enfisema intersticial pul- 
monar, el respirador Bunnell se empleó para otras indicaciones descritas pa- 

a = los tipos de ventilación de alta frecuencia. 

2. Equipo 

a. Respirador Bunnell Life Pulse®. En un panel de control digital del cho- 
rro se ingresan la presión inspiratoria (PIP), la válvula de chorro “crono- 
metrada” y la frecuencia respiratoria. El respirador regula las PIP por ser- 
vocontrol desde el control de presión. Asimismo posee un sistema com- 
plejo de alarma que garantiza la seguridad y ayuda a detectar cambios 
en la función pulmonar, y también cuenta con un sistema especial de hu- 
midificación. 

b. Respirador convencional. Se necesita un respirador convencional para 
generar PEEP y susurros respiratorios. La PEEP y la ventilación de fon- 
do se controlan con el respirador convencional. 

3. Procedimiento 
a. Iniciación 
i. Reemplazo del adaptador del tubo endotraqueal por uno de 
chorro o reintubación con un tubo especial de triple luz. 
li. Regulaciones del respirador con chorro 

a) Válvula de chorro “cronometrada” por defecto: 0,020 s. 

b) Frecuencia del chorro: 420/min. 

c) PIP en el chorro: 2-3 cm H,O por debajo de lo que estaba 
con el respirador convencional. Es común que los RN necesiten 
una PIP considerablemente menor durante la ventilación de al- 
ta frecuencia. 

iii. Regulaciones del respirador convencional 

a) PEEP: la PEEP se mantiene en 3-5 cm H,O. 

b) Frecuencia: cuando el respirador de chorro alcanza la presión 
determinada la frecuencia disminuye hasta 5-10 respiraciones 
por minuto. 

c) PIP: una vez alcanzada determinada presión se ajusta la PIP has- 
ta un nivel de 1-3 cm H,O por debajo de la del chorro (lo suficien- 
temente baja como para no interrumpir el respirador de chorro). 

iv. Se sari una observación cuidadosa continua, sobre todo al 
comienzo. 
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4. Manejo. El manejo de la ventilación con chorro de alta frecuencia se basa 
en la evolución clínica y los hallazgos radiológicos. 


b. 


c. 


Eliminación de CO,. Durante la ventilación de alta frecuencia la ventila- 
ción alveolar es mucho más sensible a los cambios del V, que a los de la 
frecuencia respiratoria. En consecuencia, se ajusta la presión delta (PIP- 
PEEP) hasta eliminar suficiente CO,, mientras que por lo general la vál- 
vula de chorro “cronometrada” y la frecuencia respiratoria no se modifi- 
can durante la ventilación por chorro de alta frecuencia. 
Oxigenación. En los neonatos con enfisema intersticial pulmonar la oxi- 
genación suele ser mejor durante la ventilación por chorro de alta fre- 
cuencia que en la ventilación mecánica convencional. Sin embargo, si la 
oxigenación es insuficiente y el RN ya recibe oxígeno al 100%, el aumen- 
to de la PaW suele mejorar la oxigenación. Esto puede lograrse median- 
te: 
i. Un incremento de la PEEP. 
ii. Un aumento de la PIP. 
iii. Un incremento del respirador convencional de base (sea en las fre- 
cuencias o la presión). 

Posición de los RN. La posición de los RN con el lado afectado hacia 
abajo puede acelerar la resolución del enfisema intersticial pulmonar. En 
la filtración bilateral de aire resulta eficaz colocarlo sobre los lados decli- 
ve en forma alternada. Se requieren una observación estrecha y radio- 
grafías seriadas para evitar la hiperinsuflación del lado no declive. 


5. Destete. Durante el destete se utilizan las pautas siguientes. 


b. 


c. 


Se reduce la PIP tan pronto como sea posible (Paco, <35-40 mm Hg). 
Dado que la eliminación de CO, es muy sensible a los cambios del V, la 
PIP se retira de a 1 cm H,O por vez. 

El aporte de oxígeno se interrumpe si la oxigenación sigue siendo bue- 
na (Pao, >70-80 mm Hg). 

La válvula de chorro “cronometrada” y la frecuencia por lo general 
se mantienen constantes. 


. Se controla el estado clínico del RN en forma permanente y se rea- 


lizan radiografías para detectar la aparición temprana de atelectasias o 
hiperinsuflación. 


. Se resuelven las filtraciones de aire. La ventilación por chorro de alta 


frecuencia se mantiene hasta que haya permanecido sin filtración de ai- 
re durante 24-48 horas, lo que a menudo se corresponde con un descen- 
so notable de las presiones del respirador y del requerimiento de oxige- 
no. 

Si no se observa ninguna mejoría en el estado del paciente, se in- 
tenta con ventilación convencional después de 6-24 horas de ventilación 
por chorro. 


6. Consideraciones especiales 


Obstrucción de la vía aérea. Cuando se utiliza un tubo endotraqueal rí- 
gido de triple luz el bisel del tubo puede quedar colocado contra la pared 
de la tráquea, lo que genera una obstrucción de la vía aérea. En gene- 
ral este problema se detecta con rapidez. El movimiento de la pared to- 
rácica está disminuido, aunque los ruidos respiratorios pueden ser nor- 
males. En general la servopresión (presión de impulso) es muy baja. 
(Una obstrucción en el tubo endotraqueal cerca del dispositivo distal de 
control de la presión produce una alarma de servopresión alta.) La ubi- 
cación del tubo con la entrada del chorro dirigida hacia adelante suele 
mantener una buena posición del tubo. 


. PEEP inadvertida (atrapamiento de aire). En los RN más grandes el 


flujo de los gases del chorro puede producir una PEEP inadvertida. La 
reducción del flujo de base en el respirador convencional puede corregir 
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el problema o en ocasiones es necesario disminuir la frecuencia respira- 
toria para otorgar más tiempo para la espiración. 

7. Complicaciones 
a. Traqueítis. La traqueobronquitis necrosante era una complicación fre- 

cuente en las primeras épocas de la ventilación por chorro. Este cuadro 
es mucho menos frecuente desde que se reconoció la importancia de la 
humidificación apropiada del aire del chorro. En caso de desarrollarse 
una traqueítis, está indicada la broncoscopia de emergencia. Entre los 
signos clínicos se incluyen los siguientes: 

i. Aumento de las secreciones en la vía aérea. 

ii. Evidencias de obstrucción de la vía aérea (entre las que se in- 
cluyen atrapamiento aéreo). 

iii. Acidosis respiratoria aguda. 

b. Hemorragia intraventricular. El uso de la ventilación por chorro de alta 
frecuencia no se asoció con ningún aumento de la incidencia o la grave- 
dad de la hemorragia intraventricular. 

c. Displasia broncopulmonar. Al parecer el empleo de la ventilación por 
chorro de alta frecuencia no generó disminución alguna en la incidencia 
de displasia broncopulmonar. 

B. Interruptores de flujo de alta frecuencia. El interruptor de flujo de alta fre- 
cuencia, que comparte algunas características con los respiradores oscilatorios 
de alta frecuencia y la ventilación por chorro de alta frecuencia, opera con fre- 
cuencias tan altas como las de los respiradores oscilatorios de alta frecuencia 
pero no tiene espiración activa. Las salvas de aire se aproximan a las del res- 
pirador por chorro de alta frecuencia pero es posible utilizar un tubo endotra- 
queal estándar. El único interruptor de flujo de alta frecuencia aprobado por la 
FDA es el respirador Infrasonics Infant Star® (Infrasonics, San Diego, CA), que 
es el que se describe en esta sección. 

1. Indicaciones. Las indicaciones son las mismas que para el respirador por 
chorro de alta frecuencia. Es posible que el respirador Infrasonics Infant 
Star® no sea eficaz en los RN con un peso de nacimiento >1800 g. Si un RN 
con estas características es candidato a la ventilación de alta frecuencia, 
pueden ser más eficaces los respiradores por chorro de alta frecuencia u os- 
cilatorio de alta frecuencia. 

2. Equipo 
a. Respirador Infrasonics Infant Star®. El fabricante prefiere llamar a es- 

te respirador oscilador de flujo debido a la técnica de ventilación utiliza- 
da y sus características de flujo. En realidad se lo puede denominar os- 
cilador híbrido porque tiene tanto las características de un interruptor de 
flujo (chorro) como las de un oscilador. 

i. Las descargas de aire tienen una duración de 18 ms (preestableci- 
da en la fábrica). La expansión súbita del aire después de la descar- 
ga crea una deflexión de presión negativa de rebote que se aproxi- 
ma bastante a la espiración activa de la ventilación oscilatoria. 

li. Los parámetros definidos por el usuario son la frecuencia (10-20 
Hz), la Paw y la amplitud, que es una función del volumen de aire por 
descarga. 

b. Respirador convencional. Debe utilizarse el modo de alta frecuencia 
con respirador Infant Star® combinado con el respirador convencional. La 
hera la PEEP y la PAP se establecen con el respirador convencio- 
nal. 

c. Tubo endotraqueal. Se utiliza un tubo endotraqueal convencional. 

3. Procedimiento: iniciación de la ventilación con el Infant Star®. 

a. Regulaciones del respirador convencional 

La frecuencia se establece en 5 respiraciones por minuto. Durante 
la ventilación de alta frecuencia es en extremo importante establecer 
una frecuencia dentro de los parámetros convencionales para evitar 
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las atelectasias. Los V, son muy pequeños durante la ventilación de 
alta frecuencia. 

li. La PIP y la PEEP no se modifican. 

b. Regulaciones del respirador oscilatorio de alta frecuencia 

i. La frecuencia siempre se mantiene en 15 Hz (900 respiraciones por 
minuto). No se ajusta durante la ventilación de alta frecuencia. 

li. La Paw se determina por el nivel de PEEP y debe establecerse al 
principio para equiparar la Paw previa a la iniciación del flujo de alta 
frecuencia. O sea que si la Paw era de 15 con el sostén ventilatorio 
convencional debe mantenerse en ese valor en el respirador de alta 
frecuencia con la determinación de la PEEP en 15. 

iii. Amplitud. Una vez establecidas la frecuencia y la Paw debe ajustar- 
se la amplitud. Esta variable debe aumentarse hasta observar la vi- 
bración de la pared torácica del AN. La determinación de este pará- 
metro es más difícil y arbitraria. El rango es 10-30 mL. 

c. Después de la regulación inicial del dispositivo de alta frecuencia 
se utilizan los valores de los gases en sangre arterial y las radio- 
grafías de tórax para ajustar los parámetros. En general las radiogra- 
fías de tórax se realizan cada 6 horas hasta que el RN se estabilice. 

4. Manejo del Infant Star®. Es importante destacar que la Paw controla la oxi- 
genación y la amplitud controla la eliminación de CO,. 

a. Si la Pao, es baja debe aumentarse la Paw en el infant Star®. La PEEP 
es el determinante principal de la Paw y del volumen pulmonar; por lo 
tanto, los niveles de PEEP deben aumentarse hasta que la oxigenación 
sea suficiente. Es posible aumentar la frecuencia convencional, pero és- 
ta es una forma menos eficaz de incrementar la oxigenación. 

b. Si la Paco, es alta 

i. La mala oxigenación, así como una Paco, elevada, indican una dis- 
minución del volumen pulmonar; una radiografía de tórax obtenida 
en este momento a menudo revela un pulmón hipoventilado con ate- 
lectasias. Debe aumentarse la PEEP. 

ii. Si hay una oxigenación suficiente debe incrementarse la amplitud 
hasta que se logre una eliminación suficiente de CO,. 

iii. La hiperoxigenación puede ser una indicación de atrapamiento aé- 
reo y debe disminuirse la PEEP. La radiografía de tórax revela hiper- 
insuflación pulmonar. 

5. Destete. Una vez que se logró un intercambio gaseoso adecuado y una oxi- 
genación suficiente debe iniciarse un destete cuidadoso. En general debe 
seguir el patrón que se describe a continuación. 

a. Si la Pao, es aceptable y la radiografía de tórax no muestra hiperexpan- 
sión se desconecta la Fio,. (Si hay hiperexpansión se desconecta la 
PEEP y luego se implementan los pasos c, d y e.) 

b. Cuando se disminuyó la Fio, hasta el 60%, se desconecta la PEEP. 

c. Si la eliminación de Paco, es buena (Paco, <40 mm Hg), se desconec- 
ta la amplitud. 

d. Cuando la amplitud alcanzó niveles bajos (-10 mL) pueden agregarse 
respiraciones convencionales a la estrategia ventilatoria. 

e. No es necesario disminuir la frecuencia durante el destete. 
Observación: deben obtenerse radiografías de tórax seriadas para des- 
cartar atelectasias y déficit de insuflación mientras se produce el destete. 
Las radiografías pueden indicar que la PEEP disminuyó demasiado o que 
es necesario aumentar la amplitud. 

6. Complicaciones. La complicación principal es el atrapamiento aéreo que 
provoca hiperexpansión. Este inconveniente puede evitarse con radiografías 
de tórax seriadas y análisis de gases en sangre arterial, así como con los 
procedimientos de destete apropiados. 
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C. Respiradores oscilatorios de alta frecuencia. El respirador oscilatorio de al- 
ta frecuencia genera un V, inferior o igual al espacio muerto por medio de un 
émbolo oscilatorio o diafragma. Este mecanismo crea una espiración y una ins- 
piración activas. En la actualidad el respirador oscilatorio de alta frecuencia 
SensorMedics® (Yorba Linda, CA) está aprobado por la FDA para uso en neo- 
natos. 

1. Indicaciones. Insuficiencia respiratoria: la ventilación oscilatoria de alta fre- 
cuencia está indicada cuando la ventilación convencional no produce una 
oxigenación o una ventilación suficientes, o exige el uso de presiones muy 
altas en la vía aérea. Al igual que en otras formas de ventilación de alta fre- 
cuencia, el éxito es más probable cuando el aumento de la resistencia en la 
vía aérea no es la causa fisiopatológica pulmonar dominante. Los mejores 
resultados se observan cuando la enfermedad parenquimatosa es homogé- 
nea. Algunos médicos recomiendan la ventilación oscilatoria de alta frecuen- 
cia como método principal de ventilación asistida en RN prematuros con sín- 
drome de dificultad respiratoria. 

2. Equipo. El SensorMedics® es un émbolo oscilador que no se utiliza junto 
con un respirador convencional. Los parámetros definidos por el usuario son 
la frecuencia, la Paw y la potencia aplicados al desplazamiento del pistón. 

3. Procedimiento: iniciación 
a. Se suspende el respirador convencional 
b. Parámetros 

i. Frecuencia. En los RN prematuros con síndrome de dificultad respi- 
ratoria suele establecerse en 15 Hz. En los RN más grandes y en 
aquellos con un componente importante de aumento de la resisten- 
cia en la vía aérea (aspiración de meconio) se debe comenzar con 
una frecuencia de 5-10 Hz. 

li. La Paw se regula en un nivel más alto (2-5 cm HO,) que durante la 
ventilación convencional previa. Si había sobredistensión o filtracio- 
nes de aire antes de iniciarse la ventilación oscilatoria de alta fre- 
cuencia, debe considerarse una Paw más baja. 

iii. La amplitud (análoga a la PIP en la ventilación convencional) se re- 
gula por la potencia de desplazamiento del émbolo. Esta aumenta 
hasta que se produce una vibración visible de la pared torácica. 

c. Una vez iniciada la ventilación oscilatoria de alta frecuencia se re- 
quiere una evaluación cuidadosa de la expansión pulmonar y un inter- 
cambio de gases adecuado. El atrapamiento aéreo es una amenaza 
continua en esta forma de tratamiento. Los signos de sobredistensión, 
como el descenso y el aplanamiento de los diafragmas, y una silueta 
cardíaca pequeña, se controlan con radiografías de tórax seriadas. 

4. Manejo 
a. Si la Pao, es baja puede ser necesario aumentar la Paw. Las radiogra- 

fías de tórax pueden ser útiles para determinar si la expansión pulmonar 
es suficiente. 

b. Si la Paco, es alta 

i. Si la oxigenación es mala la Paw puede ser demasiado alta o ba- 
ja, lo que generará hiperinsuflación o colapso difuso, respectivamen- 
te. En este caso también se necesitan radiografías de tórax para di- 
ferenciar entre estos dos trastornos. 

li. Si la oxigenación es suficiente debe aumentarse la amplitud (po- 
tencia). 

5. Destete 
a. En ausencia de hiperinsuflación la Fio, se desconecta antes que la 

Paw para lograr una Pao, adecuada. Si la Fio, es menor que 40%, se 
desconecta solo la Paw. 

b. La Paw debe desconectarse a medida que mejora la enfermedad pulmo- 

nar con el objetivo de mantener una expansión pulmonar óptima. La des- 
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conexión temprana y abrupta de la Paw puede generar atelectasias difu- 
sas y la necesidad de incrementos importantes en la Paw y la Fio,. 

. La amplitud debe desconectarse para que la Paco, sea aceptable. 

. La frecuencia por lo general no se ajusta durante la desconexión. La dis- 
minución de la frecuencia es necesaria cuando no pueden eliminarse los 
signos de sobredistensión pulmonar mediante una reducción de la Paw. 

e. Puede indicarse un cambio a ventilación convencional con parámetros 
bajos o directamente se puede extubar al AN de un respirador oscilato- 
rio de alta frecuencia. 

6. Complicaciones. Véase la sección VII, B. 


ao 


VIII. Ventilación líquida. Los líquidos perfluorocarbonados son inodoros e incoloros 


y bioquímicamente inertes, con una alta capacidad de transporte de gases res- 
piratorios. El uso de un líquido para el intercambio de gases evita los problemas 
asociados con la interfaz aire-liquido al proporcionar una insuflación pulmonar 
regular. Los líquidos perfluorocarbonados son casi dos veces más densos que el 
agua y producen una redistribución del flujo sanguíneo pulmonar debido al gra- 
diente de presión intrapulmonar presente en el pulmón lleno de líquido. Estos lí- 
quidos también tienen una tensión de superficie relativamente baja. Los estudios 
de laboratorio sugieren que los líquidos perfluorocarbonados reducen la lesión 
inflamatoria de los pulmones, aunque no se conocen bien los mecanismos res- 
ponsables. En la actualidad la ventilación líquida se utiliza en la insuficiencia pul- 
monar grave en forma experimental. Se estudian dos métodos de ventilación lí- 
quida: la total (TLV) y la parcial (PLV; también conocida como PAGE [intercam- 
bio de gases asistido por perfluorocarbonos)). 


A. Desde el punto de vista técnico la TLV es extraordinariamente compleja. A 


diferencia de la ventilación gaseosa, tanto la inspiración como la espiración de- 
ben ser activas debido a la viscosidad alta de los líquidos perfluorocarbonados. 
Las frecuencias respiratorias de 5-6/min optimizan la eliminación de CO,. Da- 
do que no es posible comprimir los líquidos, deben compatibilizarse con preci- 
sión los volúmenes inspiratorios y espiratorios para evitar una lesión masiva por 
hiperinsuflación o aspiración. El uso frecuente de la TLV requiere tanto el desa- 
rrollo de un respirador líquido comercial como la identificación de una población 
de pacientes que respondan bien con esta técnica. 


B. La PLV es una modalidad mucho menos complicada desde el punto de vis- 


ta tecnológico. En ella, los pulmones se llenan en forma gradual hasta la ca- 
pacidad residual funcional (FRC) mientras se mantiene la ventilación conven- 
cional. Una vez alcanzada la FRC (en general determinada por la aparición de 
un menisco de líquido en el tubo endotraqueal al final de la espiración) se agre- 
gan líquidos perfluorocarbonados solo para compensar las pérdidas por evapo- 
ración. La ventilación gaseosa se maneja de la forma habitual. En los pulmones 
con lesiones graves la PLV puede mejorar la oxigenación, incluso en los pacien- 
tes que no responden al surfactante. Cuando ya no se necesita la PLV se per- 
mite que los líquidos perfluorocarbonados se evaporen. En la actualidad esta 
modalidad se estudia en adultos y niños con síndrome de distrés respiratorio 
del adulto. Entre los candidatos a tratarse con esta técnica figuran los RN con 
insuficiencia respiratoria que no son candidatos a la oxigenación por membra- 
na extracorpórea. Es posible que el mejor conocimiento de la actividad antiin- 
flamatoria de los líquidos perfluorocarbonados sugiera otras indicaciones para 
la PLV. 


C. Otros usos respiratorios de los perfluorocarbonados. En el presente se in- 


vestiga el uso de perfluorocarbonos en la administración pulmonar de fárma- 
cos. Debido a su tensión superficial baja los perfluorocarbonos se distribuyen 
de manera uniforme por todo el pulmón, lo que tal vez permita una administra- 
ción más pareja de los fármacos que la lograda con la inhalación o la instilación 
traqueal. Los líquidos perfluorocarbonados también pueden ser útiles como lí- 
quido de lavado. 


6: MANEJO RESPIRATORIO 75 


GLOSARIO DE TÉRMINOS UTILIZADOS EN SOSTÉN RESPIRATORIO 


Asistencia. Parámetros con los cuales el RN inicia la respiración mecánica disparando 
el respirador para que aporte un V, o una presión preestablecidos. 

Asistencia y control. Es igual a la asistencia, excepto que si el RN presenta apneas, el 
respirador aporta la cantidad de respiraciones mecánicas por minuto establecidas en 
el control de frecuencia. 

Control respiratorio. Parámetros con los cuales se aporta cierta cantidad de respira- 
ciones mecánicas por minuto. El RN es incapaz de respirar en forma espontánea en- 
tre las respiraciones mecánicas. 

CO, de final de volumen corriente (etCO,). Una medida de la Pco, de fin de espira- 
ción. 

Curva de disociación de la oxihemoglobina. Curva que muestra la cantidad de oxige- 
no que se combina con la hemoglobina en función de la Pao, y la Paco,. La curva se 
desplaza hacia la derecha cuando la captación de oxígeno por la sangre es menor 
que la normal a una Po, dada y hacia la izquierda cuando la captación de oxígeno es 
mayor que lo normal. 

Forma de la onda. Patrón de cambio en la presión de la vía aérea durante todo el ciclo 
respiratorio. Las ondas pueden ser cuadradas, sinusales y triangulares. Las formas si- 
nusal y cuadrada son las más frecuentes. La onda cuadrada indica que el volumen se 
aporta a un ritmo constante y la onda sinusal indica un ritmo variable (fig. 6-4). 

Fracción inspirada de oxígeno (Fio,). Porcentaje de concentración de oxígeno del gas 
inspirado expresado como decimales (aire ambiente = 0,21). 

Frecuencia. Cantidad de respiraciones mecánicas por minuto aportadas por el respira- 
dor. 

indice de oxígeno (Ol). Véase sección 11,F,2,d. 

Índice alveoloarterial de oxígeno (índice a/A). Véase la sección 11,A,3,b. 

Pao,. Presión parcial de oxígeno arterial. 

PAP. Presión total en la vía aérea. En el Siemens Servo 900-C® es la PIP más la PEEP. 
Pan. Presión proximal media aplicada en la vía aérea durante todo el ciclo respiratorio. 
Pco,. Presión parcial de dióxido de carbono. 

Po,. Presión parcial de oxigeno. 

Presión inspiratoria pico (PIP). Presión máxima alcanzada dentro de la vía aérea pro- 
ximal con cada respiración mecánica. Nota: en el Siemens Servo 900-C® la PIP se 
define como la presión inspiratoria por encima de la PEEP. 

Presión positiva continua en la vía aérea (CPAP). Modo espontáneo en el cual se au- 
menta la presión intrapulmonar ambiente, que se mantiene durante todo el ciclo res- 

iratorio. 

Prosión positiva de final de espiración (PEEP). Presión en la vía aérea por encima 
de la presión ambiente durante la fase espiratoria de la ventilación mecánica. 

Relación I:E. Relación entre los tiempos inspiratorio y espiratorio. Los valores normales 
son de 1:1, 1:1,5 0 1:2. 

Ritmo de flujo. Cantidad de aire que atraviesa el respirador en un minuto. Debe ser su- 
ficiente para evitar otra respiración (o sea, 3 veces el volumen minuto) y para lograr 
la PIP durante el IT. Es posible que se requieran cambios en el ritmo de flujo si se de- 
sea modificar la forma de la onda de la vía aérea. El rango normal es de 6-10 L/min; 
por lo general se utilizan 8 L/min. 

Sao,. Saturación de oxígeno de sangre arterial. 

Tiempo de ciclo total (Tc). IT más ET. 

Tiempo espiratorio (ET). Cantidad de tiempo establecida para la fase espiratoria de ca- 
da respiración mecánica. 

Tiempo inspiratorio (IT). Cantidad de tiempo establecida para la fase inspiratoria de ca- 
da respiración mecánica. 

Ventilación mecánica intermitente (IMV). Las respiraciones mecánicas se aportan con 
intervalos. El RN respira en forma espontánea entre las respiraciones mecánicas. 
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7 Líquidos y electrolitos 


El tratamiento hidroelectrolítico desempeña un papel importante en el manejo médico 
temprano de los recién nacidos prematuros, sobre todo en el caso de los niños de muy 
bajo peso al nacer. Se demostró que el manejo de los líquidos en los primeros días de 
vida influye en el desarrollo de patologías como la hemorragia intraventricular, la ente- 
rocolitis necrosante, el conducto arterioso persistente sintomático y la displasia bron- 
copulmonar (Costarino y Baumgart, 1986). Por lo tanto, es fundamental que el médico 
preste gran atención a los detalles relacionados con el manejo de los líquidos, sobre 
todo en los primeros días de vida. 


EQUILIBRIO HIDROELECTROLÍTICO 


El equilibrio de los líquidos depende de la distribución del agua en el cuerpo, del ingre- 
so de agua y de su pérdida. La distribución corporal de los líquidos cambia con el avan- 
ce de la gestación. Las pérdidas de agua también cambian con la edad gestacional, y 
entre los RN de término y los prematuros hay diferencias en la función renal y las pér- 
didas insensibles de agua. El médico tiene que tomar en cuenta estas variables al de- 
cidir la cantidad de líquido que debe recibir el paciente. 

I. Agua corporal total. El agua corporal total representa casi el 75% del peso cor- 
poral en los recién nacidos de término y aun más en los prematuros. Está dis- 
tribuida en dos grandes compartimientos, el intracelular y el extracelular. En los 
RN más prematuros aumenta tanto el volumen del agua corporal total como el 
del líquido extracelular (LEC), mientras que el líquido intracelular (LIC) disminu- 
ye. Tanto los recién nacidos de término como los prematuros experimentan una 
expansión aguda del líquido extracelular como resultado de los desplazamien- 
tos de líquido que se producen desde el compartimiento intracelular durante los 
primeros días de vida. 

Algunos acontecimientos prenatales pueden desempeñar un papel en la dis- 
tribución del agua corporal. Las enfermedades isoinmunes u otros trastornos que 
causan hidropesía fetal pueden generar una expansión del líquido extracelular. El 
tratamiento materno con indometacina también puede conducir a una expansión 
del volumen mientras que la terapéutica materna con diuréticos y la insuficiencia 
placentaria pueden causar deshidratación. 

. Función renal. Tanto los neonatos de término como los prematuros tienen indices 
de filtración glomerular (FG) bajos y el FG es aun más bajo entre los segundos. Los 
riñones de los RN pueden producir orina diluida y cualquier limitación del riñón 
neonatal para excretar el exceso de agua se debe a un FG bajo. En los AN prema- 
turos el FG bajo es consecuencia de un flujo sanguíneo renal relativamente inferior 
que aumenta después de las 34 semanas de gestación. 

En los neonatos de término los riñones pueden concentrar la orina hasta 800 
mOsm/L, en comparación con el riñón adulto, que tiene una capacidad de concen- 
tración de hasta 1500 mOsm/L. El riñón del RN prematuro es aun menos capaz de 
concentrar la orina, como resultado de una concentración intersticial de urea rela- 
tivamente baja, un asa de Henle anatómicamente más corta y un túbulo distal y un 
sistema colector que responden en menor medida a la hormona antidiurética. 

lll. Pérdida insensible de agua. La pérdida insensible de agua es la evaporación del 
agua a través de la piel y las mucosas. En los neonatos de término el mantenimien- 
to de los requerimientos de líquido puede expresarse en función del metabolismo, 
como se muestra en el cuadro 7-1. En los recién nacidos un tercio de la pérdida in- 
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CUADRO 7-1. RELACIÓN ENTRE EL METABOLISMO Y LOS LÍQUIDOS BASALES 


Vía Pérdida o Reposición de líquido 
ganancia (mL/100 kcal de energía 
metabolizada) 
Insensible 
Piel Pérdida 25 
Respiración Pérdida 15 
Orina Pérdida 60 
Heces Pérdida 10 
Agua de la oxidación Ganancia 10 
Total para el valor basal 100 


Modificado y reproducido con autorización de Winters RW. Maintenance fluid therapy. En: The Body Fluids in Pediatrics. Little, Brown, 
1973:113. 


sensible de agua tiene lugar a través del tracto respiratorio y los dos tercios res- 
tantes se pierden por la piel. 

La relación entre el metabolismo y los requerimientos basales de líquido no es 
válida para los RN que pesan <800 g al nacer o tienen <27 semanas de gestación. 

La variable que más influye en la pérdida insensible de agua es la madurez 
del RN. La mayor pérdida insensible de agua que se observa en los AN prematu- 
ros de bajo peso al nacer es resultado de una mayor permeabilidad al agua a tra- 
vés de una capa epitelial relativamente inmadura, de una relación mayor entre la 
superficie corporal y el peso corporal y de una vascularidad cutánea relativamen- 
te mayor. En el cuadro 7-2 se enumeran las pérdidas insensibles de agua que se 
observa en los RN prematuros de acuerdo con el peso de nacimiento. 

La pérdida insensible de agua también es influida por el estado respiratorio 
y factores ambientales como el tipo de unidad de calentamiento utilizado (servocu- 
na o incubadora), la luminoterapia, la humedad de la habitación y la temperatura 
ambiente. En el cuadro 7-3 se resumen los efectos de 10 factores diferentes sobre 
la pérdida insensible de agua. En general puede decirse que en los RN prematu- 
ros sanos que pesan entre 800 y 2000 g y que se encuentran en incubadoras ce- 
rradas la pérdida insensible de agua aumenta en forma lineal a medida que dismi- 
nuye el peso corporal. En cambio, en los RN enfermos con un peso similar coloca- 
dos en una servocuna abierta y sometidos a ventilación asistida, la pérdida insen- 
sible de agua aumenta de manera exponencial a medida que disminuye el peso 
corporal. 

Cuando se evalúa el manejo apropiado de los líquidos en cada caso debe to- 
marse en cuenta el peso de nacimiento, el tipo de incubadora, la humedad del am- 
biente (en condiciones ideales, debe ser del 40-90%), la luminoterapia y el estado 
respiratorio. En las incubadoras donde la humedad relativa puede ser de hasta el 
90%, disminuyen en forma significativa las pérdidas insensibles de agua en los RN 
con peso extremadamente bajo al nacer. 


CUADRO 7-2. PÉRDIDA INSENSIBLE DE AGUA EN EL RECIÉN NACIDO PREMATURO 


Peso de nacimiento (g) Pérdida insensible de agua 
promedio (mL/kg/día 
>750-1000 64 
1001-1250 56 
1251-1500 38 
1501-1750 23 
1751-2000 20 


2001-3250 20 
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suficiencia cardíaca congénita y edema pulmonar) puede considerarse 
un incremento de 10-20 mL/kg/dia. 

b. Glucosa. Una vez establecida y tolerada una carga de glucosa es apro- 
piado aumentarla un 10-15% por día. 

c. Sodio. Los requerimientos de Na* varían de 2 a 4 mEq/kg/día. Sin em- 
bargo, en algunos RN puede ser necesario un aporte mayor de Na* para 
compensar la eliminación de sodio en orina. Después de los primeros 
días de vida debe ajustarse el aporte de Na* para mantener los niveles 
de la natremia entre 135 y 145 mEq/L. 

d. Potasio. Los requerimientos de K* varían de 1 a 2 mEq/kg/día. En gene- 
ral no se requieren aportes de K* el primer día de vida y a veces no son 
necesarios hasta el tercero. Deben tomarse precauciones extremas para 
documentar la función renal antes de agregar K* (por lo general basta con 
la determinación de la diuresis). Las concentraciones normales de pota- 
sio en suero son de 4-5,5 mEq/L. 

e. Nutrición. La alimentación enteral debe iniciarse tan pronto como sea 
posible. Si este tipo de alimentación no aporta un ingreso calórico sufi- 
ciente o el niño debe permanecer durante un período prolongado sin in- 
gerir nada por vía oral se indica nutrición parenteral total (NPT). Ésta pue- 
de comenzar tan temprano como a las 36-48 horas de vida si los reque- 
rimientos hidroelectrolíticos son estables. Cuando se inicia la alimenta- 
ción enteral los líquidos intravenosos disminuyen en forma progresiva a 
medida que se aumenta con lentitud el aporte enteral de líquidos. El apor- 
te combinado de líquidos debe ser de ~120 mL/kg/dia. La alimentación 
enteral aporta los electrolitos, las vitaminas, los oligoelementos y las pro- 
teínas, las grasas y los hidratos de carbono básicos suficientes cuando 
se administran los volúmenes apropiados. 

B. RN prematuros 
1. Dia 1. Durante el periodo posnatal inmediato los RN prematuros en estado 
crítico, con choque o acidosis, pueden necesitar reposición de volumen. De- 
ben considerarse los líquidos administrados durante la estabilización cuan- 
do se calcula el aporte posterior de los líquidos. 
2. Días 1-3 
a. Requerimientos hídricos y de glucosa. Los RN prematuros, sobre todo 
los que pesan <1000 g, necesitan más líquidos y toleran menos la glu- 
cosa. En los prematuros 2800-1000 g hay que comenzar a administrar 
los líquidos a un ritmo de 80-100 mL/kg/dia y se debe agregar la canti- 
dad de glucosa apropiada para aportar alrededor de 5-6 mg/kg/min 
(dextrosa en agua al 7,5%). 

Los RN que pesan <800 g suelen precisar un aporte de líquidos su- 
perior (de 120-140 mL/kg/dia) para compensar las mayores pérdidas in- 
sensibles de agua y evitar la hipernatremia, la hiperpotasemia, la hipovo- 
lemia y la hipotensión. El aporte hídrico insuficiente puede provocar hi- 
perosmolaridad y es posible que constituya un factor de riesgo de hemo- 
rragia intraventricular. Los niños en servocuna deben trasladarse a una 
incubadora tan pronto como sea posible para minimizar la pérdida insen- 
sible de agua. El aporte hídrico en los niños con peso extremadamente 
bajo al nacer debe controlarse con el peso corporal y la natremia. Duran- 
te la primera semana, debe adaptarse el aporte hídrico a la pérdida de 
peso gradual (<4% por día) con una pérdida de peso anticipada estima- 
da en el 15-20% a los 7 días de vida. 

Durante la primera semana de vida, el aporte hídrico debe regular- 
se por medio del aumento o la disminución de 20-40 mL/kg/dia, de 
acuerdo con el peso corporal y la natremia, para mantener los niveles 
de sodio en un rango normal entre 135 y 145 mmol/L. 

Con estos flujos altos, la dextrosa al 5% proporciona una carga más 
apropiada de glucosa y es posible que los niños con un peso de naci- 
miento extremadamente bajo y grandes pérdidas insensibles de agua 
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Las curvas de crecimiento posnatal, por ejemplo, las de Shaffer y col. 
(1992b), pueden ser útiles para ajustar el aporte hídrico de acuerdo con el pe- 
so corporal (fig.7-1). 


B. Concentraciones en suero. Es necesario realizar exámenes para determinar 


el hematocrito (Hto), el sodio, el potasio, el nitrógeno ureico sanguíneo (BUN), 
la creatinina, la acidosis y el déficit de bases en suero. También se puede me- 
dir la osmolalidad del suero. El incremento de cualquiera de estos parámetros 
puede indicar un tratamiento con líquidos inadecuado. La hiponatremia, un Hto 
en descenso o un BUN bajo pueden ser signos de sobrehidratación. El equili- 
brio total de K* no puede medirse con eficacia en el suero porque el K* es un 
ion en mayor medida intracelular. La hiperpotasemia puede convertirse en un 
problema fatal en los RN que pesan <800 g; de modo que los electrolitos de- 
ben controlarse cada 4-6 horas en estos RN. 


C. Ingresos y egresos de líquidos. El estado de los líquidos debe determinarse 


por medio del establecimiento de los ingresos y los egresos exactos de líqui- 
dos. Una diuresis <1 mL/kg/hora puede indicar la necesidad de aumentar el in- 
greso de líquidos, mientras que un volumen urinario >3 mL/kg/hora puede indi- 
car sobrehidratación y la necesidad de restringir los ingresos. La densidad, los 
electrolitos y la osmolalidad de la orina pueden ser útiles para evaluar mejor el 
estado de los líquidos, aunque una alteración de la función renal del RN pre- 
maturo puede limitar la utilidad de estos parámetros. 


D. Aspecto general y signos vitales. La hipotensión, la hipoperfusión, la taqui- 


cardia y los pulsos débiles pueden ser signos de un aporte insuficiente. 


CÁLCULOS DE LOS LÍQUIDOS 
E 


Factores ambientales. En los RN enfermos que se encuentran en servocunas o 
reciben luminoterapia la pérdida insensible de agua es muchísimo mayor y para 
compensarla el aporte hídrico debe ser superior (cuadro 7-3). 

. Glucosa. El requerimiento normal de glucosa es de 6-8 mg/kg/min. Sin embargo, 
se puede aumentar el aporte en forma paulatina, hasta 12-15 mg/kg/min, según la 
tolerancia, para permitir el crecimiento. El aporte de glucosa puede calcularse de 
la manera siguiente: 


Requerimiento de glucosa (mg/kg/min) = 


(Porcentaje de glucosa x Flujo [mL/h] x 0,167) 
Peso (kg) 


El método alternativo es: 


Requerimiento de glucosa (mg/kg/min) = 


(Cantidad de glucosa/mL [tomada del cuadro 7-4] x Líquidos totales) 
Peso (kg)/(60 min) 


Ill. Sodio. El requerimiento normal de sodio de los RN es de 2-3 mEq/kg/día. Para deter- 


minar la cantidad de sodio que recibe el niño se pueden utilizar los cálculos siguientes: 


Cantidad de Na*/mL (tomada del cuadro 7-5) x líquidos totales/día = cantidad de Na*/día 


Cantidad de Na*/dia 
—————————— = Cantidad de Na’ (kg/día) 
Peso (kg) 
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CUADRO 7-4. CONCENTRACIÓN DE GLUCOSA EN LOS LÍQUIDOS INTRAVENOSOS DE USO HABITUAL 


Solución (%) Concentración de glucosa (mg/mL) 
Dextrosa al 5% 50 
Dextrosa al 7,5% 75 
Dextrosa al 10% 100 
Dextrosa al 12,5% 125 
Dextrosa al 15% 150 


FACTORES QUE MODIFICAN LOS REQUERIMIENTOS 
HIDROELECTROLITICOS 


|. Pérdida insensible de agua. Como ya se explicó (véanse págs. 79-80), algunos 
factores fisiológicos y ambientales influyen en la pérdida insensible de agua y por 

lo tanto en los requerimientos hídricos totales. 

. Diabetes insípida. Sea en forma secundaria a una causa central (disminución de 
la producción) o nefrogénica (imposibilidad renal de utilizarla), la hormona antidiu- 
rética (ADH) tiene una actividad disminuida, lo que conduce a un aumento de la 
diuresis. La hidratación se mantiene reponiendo la diuresis y la pérdida de Na’, 
además de la pérdida insensible de agua. Es necesario determinar el peso corpo- 
ral cada 12 horas y los niveles de Na* cada 6-8 horas para controlar la eficacia del 
tratamiento. En la diabetes insípida originada en el sistema nervioso central pue- 
de ser útil el tratamiento con 1-deamino-8-p-arginina vasopresina (DDAVP). 

. Síndrome de secreción inadecuada de hormona antidiurética (SIADH). Un au- 
mento inapropiado en la secreción de ADH determina una reducción de la diure- 
sis con una osmolalidad urinaria >100 mOsm/L, una reducción de la osmolalidad 
del suero e hiponatremia (por lo general por expansión de volumen). El síndrome 
de SIADH se trata con restricción hídrica a ~ 50-60 mL/kg/dia o menos. 

IV. Insuficiencia renal. La insuficiencia renal del recién nacido suele ser secundaria 
a hipoxia o shock. Los líquidos deben adecuarse para compensar solo la pérdida 
insensible de agua y reponer la diuresis, en caso de que la haya. Se debe evitar el 
aporte de K*. 


Cuabro 7-5. CONTENIDO DE SODIO DE LOS LÍQUIDOS INTRAVENOSOS QUE SE UTILIZAN EN 
FORMA HABITUAL 


Solución Concentración de sodio (mEq/mL) 
Solución salina al 3% 0,500 
Solución fisiológica 0,154 
Solución salina 1/2 normal 0,075 
Solución salina 1/4 normal 0,037 


Solución salina 1/8 normal 0,019 
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8 Manejo nutricional 


EVALUACIÓN DEL CRECIMIENTO EN EL NEONATO 


|. Antropometría. Las mediciones seriadas de peso, longitud corporal y perímetro ce- 
fálico permiten evaluar los parámetros de crecimiento. 

A. Peso. Durante la primera semana de vida se espera una pérdida del 10 al 15% 
del peso al nacimiento debido a los cambios en la distribución del agua corpo- 
ral en los distintos compartimentos. Por lo general, el incremento de peso co- 
mienza en la segunda semana de vida. El aumento promedio de peso diario, so- 
bre la base del crecimiento intrauterino normal, es de 10-20 g/kg/día o de 20- 
30 g/dia (1-3% del peso corporal/día). Debe pesarse a los RN todos los días. 

B. Longitud corporal. Se recomienda una evaluación semanal de la longitud cor- 
poral. En los RN prematuros se espera un aumento de 0,8-1 cm/semana, mien- 
tras que en los niños de término el promedio es de 0,69-0,75 cm/semana. 

C. Perímetro cefálico. El crecimiento intrauterino es de 0,5-0,8 cm/semana. Este 
valor se utiliza como indicador del crecimiento encefálico. Los RN prematuros 
alcanzan un crecimiento del perímetro cefálico que puede superar la tasa nor- 
mal, pero un aumento del perímetro cefálico >1,25 cm/semana puede no ser 
normal y relacionarse con hidrocefalia o hemorragia intraventricular. 

Il. Clasificación 

A. Las mediciones de peso, longitud corporal y perímetro cefálico se registran en 
gráficos de crecimiento para facilitar su comparación con las normas estableci- 
das. De esta manera es posible detectar necesidades especiales. 

B. El crecimiento normal se ubica dentro de los percentiles 10 y 90 al marcarlo 
en los gráficos de crecimiento, sobre la base de las curvas de crecimiento in- 
trauterino y ajustadas para la edad gestacional. 

1. Apropiado para la edad gestacional. Indica un crecimiento in utero apro- 
piado. 

2. Grande para la edad gestacional. Se observa más a menudo en los hijos 
de madres diabéticas. Los objetivos nutricionales son la prevención y el con- 
trol de la hipoglucemia. Otras causas de RN grandes para la edad gestacio- 
nal son la posmadurez y el síndrome de Beckwith-Wiedemann. 

3. Pequeño para la edad gestacional. Si todos los parámetros se ubican por 
debajo del percentil 5, suele necesitarse un aporte calórico mayor para lo- 
grar el crecimiento apropiado. 


REQUERIMIENTOS NUTRICIONALES DEL NEONATO 


|. Calorías 

A. Para mantener el peso, administrar 50-60 kcal/kg/día (60 kcal no protei- 
cas/kg/dia). 

B. Para inducir un aumento de peso, administrar 100-120 kcal/kg/dia a un RN de 
término (ganancia: 15-30 g/dia) y 110-140 kcal/kg/dia para un RN prematuro 
(70-90 kcal no proteicas/kg/dia). Se acepta que el crecimiento en los RN pre- 
maturos es adecuado cuando se aproxima al ritmo de crecimiento intrauterino 
(esto es, 15 g/kg/dia). 

ll. Hidratos de carbono. Se necesitan alrededor de 10-30 g/kg/día (7,5-15 g/kg/dia) 
para aportar el 40-50% de las calorías totales. Los requerimientos energéticos to- 
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tales en los niños con enfermedades pulmonares crónicas deben obtenerse con 
cantidades menores de hidratos de carbono. 


lll. Proteínas. Se estimó que el aporte suficiente de proteínas es de 2,25-4 g/kg/dia 


(7-16% de las calorías totales, o 2-3 g/100 kcal para su utilización eficaz). El apor- 
te proteico en los RN de bajo peso al nacimiento no debe exceder los 4 g/kg/día. 


IV. Grasas. Los requerimientos de grasas son de 5 a 7 g/kg/día (limite: 40-55% de las 


calorías totales, o puede desarrollarse cetosis). Para cubrir los requerimientos de 
ácidos grasos, el 2 al 5% de las calorías no proteicas debe aportarse como ácido 
linoleico y el 0,6% en forma de ácido linolénico (entre los dos deben reunir el 3% 
de los requerimientos energéticos totales). Los ácidos linoleico y linolénico son pre- 
cursores de los ácidos araquidónico (AA) y docosahexanoico (DHA), importantes 
en la maduración neural y de la retina. La leche materna contiene ácidos grasos 
poliinsaturados de cadena larga, que no se hallan en las fórmulas. Estos ácidos 
grasos pueden ser importantes en el desarrollo cerebral y el retiniano. 


V. Vitaminas y minerales. Los requerimientos de vitaminas no se establecieron con 


claridad. En el cuadro 8-1 se brindan pautas para los RN de bajo peso al nacer. 

Debe tenerse cuidado especial con los suplementos de vitaminas porque tanto las 

hidrosolubles como las liposolubles pueden causar toxicidad por inmadurez de las 

funciones renal y hepática. El suplemento de vitaminas puede ser necesario según 

el tipo de fórmula utilizado (cuadro 8-2). 

A. La vitamina A puede ser útil para atenuar la enfermedad pulmonar crónica en 
los RN prematuros. La dosis indicada es de 5000 UI por via IM 3 veces/sema- 
na con un total de 12 dosis. 

B. En la osteopenia de los prematuros se pueden utilizar distintas cantidades de 
suplemento de calcio, fósforo y vitamina D. 

C. Para los RN que reciben tratamiento con eritropoyetina recombinante huma- 
na es necesario un suplemento de hierro. Si bien no hay acuerdo sobre la do- 
sis recomendada, se acepta que debe ser mayor que la de mantenimiento y 
rondar los 6-10 mg/kg/día. Para los RN que reciben dosis altas de hierro es im- 
portante el control para anemia hemolítica y puede ser necesario un suplemen- 
to de vitamina E (15-25 Ul/dia). El agregado de hierro a la nutrición parenteral 
aún es controvertido. Los niños prematuros deben recibir suplemento de hierro > 
(2-4 mg/kg/día, máximo 15 mg/día) a los 2 meses de edad o cuando duplican 
su peso de nacimiento. Todas las fórmulas para RN de término contienen hie- 
rro. 


VI. Líquidos. Véase el capítulo 7 para los requerimientos hídricos. 


PRINCIPIOS DE LA ALIMENTACIÓN DEL RN 


Criterios para iniciar la alimentación del RN. La mayoría de los RN a término sa- 
nos reciben alimentación dentro de la primera hora. Por lo general, se deben cum- 
plir los criterios siguientes antes de iniciarla. 

A. Ausencia de antecedentes de secreciones orales excesivas, vómitos o as- 
pirado gástrico teñido de bilis. 

B. Abdomen blando no distendido, con ruidos intestinales normales. Si el exa- 
men abdominal es anormal, se debe obtener una radiografía de abdomen. 

C. Frecuencia respiratoria <60 respiraciones/min para la alimentación por vía 
oral y <80 respiraciones/min para la alimentación por sonda. La taquipnea au- 
menta el riesgo de aspiración. 

D. RN prematuros. Hay mucha controversia sobre el momento de indicar la ali- 
mentación enteral en el RN de pretérmino. Sin embargo, en la actualidad se in- 
dica la alimentación tan pronto como lo permita el cuadro clínico del niño. La ali- 
mentación enteral temprana se asocia con una mejor adaptación endocrina, es- 
timulación de las funciones inmunes y una evacuación temprana. No obstante, 
puede haber variaciones en las distintas instituciones. Por lo general, la alimen- 
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CUADRO 8-2. INDICACIONES Y USOS DE LAS FORMULAS PARA RN 


Fórmulas Indicaciones Suplemento de vitami- 
nas y minerales" 
Leche humana Todos los RN MY; hierro si >1500 g; flúor a las 40 
Fortificadores de la leche de RN prematuro (<1500 g y <34 semanas) semanas de gestación; el ácido fóli- 
madre 00 no se agrega hasta 2000 g 
Fórmulas para 
RN de término 
Isoosmolares 
Enfamil 2060 RN de término: como suplemento de la leche MV si ingiere <907 g/día 
materna 
Similac 200 RN prematuros >1800-2000 g 
Mayor osmolalidad 
Enfamil 240 RN de término: mies pe RN con restricción hídrica o 
Similac 24 y 270 se mo pies manejar los volúmenes requeri- 
de formula de 20 cal para crecer 
Saja osmolalidad RN prematuros y de término: para alimentación ini- 
cial conservadora en RN que no fueron alimenta- 
dos por via oral durante varios dias o semanas. 
Férmulas con soja OS PS USN POOOR, 
ProSobee® (sin lactosa RN de término: intolerancia a la leche, galactosemia, MV si ingiere <907 g/dia 
ni sacarosa) intolerancia a los hidratos de carbono 
Isomil® (sin lactosa) No utilizar en RN prematuros. Los fitatos pueden 
ligar el calcio y producir raquitismo 
Fórmulas de hidrolisados 
de proteínas f 
Nutramigen® RN de término: intolerancia intestinal a las protei- MV si ingiere <907 g/dia 
nas, galactosemia, alergias a varios alimentos, 
diarrea persistente 
Pregestimil® RN prematuros y de término: deficiencia de disaca- 
ridasas, diarrea, alteraciones gastrointestinales, 
fibrosis quística, alergia alimentaria, entermedad 
ca; transición de NPT a alimentación por vía 
oral 
Alimentum® RN de término: intolerancia a las proteinas, insuficiencia 
pancreática, diarrea, alergias, cólicos, malabsorción de 
hidratos de carbono y grasas 
Neocate® RN de término: alergias a las proteínas de la leche 
de vaca, contiene un 100% de aminoácidos 
libres (formula elemental) 
Formulas especiales ae N 
Portagen® RN prematuros y de término: insuficiencia pancreática MV si ingiere <907 g/dia; se 
o de ácidos biliares, resección intestinal necesita calcio 
Similac PM 60/40® RN prematuros y de término: RN con problemas de MV y hierro si el peso es 
alimentación con fórmulas estándares; RN con >1500 g 
enfermedades renales, cardiovasculares o diges- 
tivas que necesitan una disminución de los nive- 
les de proteínas y minerales, suplemento de la 
leche materna, alimentación inicial 
Carnation Good Stat) RN de término: proteína de suero; contenido mineral 
moderado; el sabor puede ser más agradable 
Lactofree RN pretérmino y de término: sin lactosa, intoleran- 
cia a la leche 
Fórmulas para prematuros 
Baja osmolalidad 
Similac Special Care 200 RN prematuros («1800-2000 g) que crecen con rapi- 
Enfamil Premature 20 dez. Estas fórmulas estimulan el crecimiento al 
ritmo del crecimiento intrauterino. Las cia 
ciones de vitaminas y minerales son 


cubrir los requerimientos para el crecimiento. Por rlo 
rien se inician con 20 cal/30 g y se avanza hasta 
4 cal/30 g, según tolerancia (continúa) 
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CUADRO 8-3. COMPOSICIÓN DE LAS FORMULAS PARA RN? (cont.) 


Caracteristicas 
Calorias por 100 mL 


Osmolalidad (mOsm/kg de agua) 


Osmolaridad (mOsm/L) 


Proteinas 
Gramos por 100 mL 
Porcentaje de calorías totales 
Origen 


Lípidos 
ramos por 100 mL 
Porcentaje de calorías totales 
Origen 


Acido linoleico (ug) 


Hidratos de carbono 
Gramos por 100 mL 
Porcentaje de calorías totales 
Origen 


Minerales (100 mL) 
Calcio (mg) 
Fósforo (mg) 
Yodo (119) 
Hierro (mg) 
Magnesio (mg) 
Sodio (mg) 
Potasio (mg) 
Cloruro (mg) 
Cinc (mg) 
Cobre (ug) 
Manganeso (pg) 
Selenio (ug) 


Vitaminas por 100 mL 
Vitamina A (Ul) 
Vitamina D (Ul) 
Vitamina E (UI) 
Vitamina K po 
Tiamina/B; (ug) 
Riboflavina/B219) 
Niacina/B3 (u0) 
Vitamina Bg (p9) 
Vitamina B12 (10) 
Acido fólico (ug. 
Vitamina C (mg) 
Acido pantoténico (pg) 
Biotina (p9) 
Colina (mg) 
Inositol (mg) 


Isomil 200 


68 
250 
220 


1,66 
11 
Proteina de soja 


3,69 
49 


Aceites de soja 
coco 
75 


7 
49 
Jarabe de maiz, 
sacarosa 


ProSobee 208 Lactofree®  Isomil DF® 
68 68 68 
200 200 240 
170 220 220 
19 1,49 18 
12 9 11 


Proteína de soja Proteína de la leche Proteína de soja 


39 3,72 3,69 
48 50 49 
Aceites de soja y Aceites de palma, Aceites de soja y 
coco soja, coco y girasol coco 
646 646 878 
79 7 6 
48 42 49 
Sólidos de jarabe Polímeros de glu- Sólidos de jarabe 
de maíz cosa de maíz, sacaro- 
sa 
71 55 71 
56 37 51 
7 10 10 
1,27 1,22 1,22 
74 5,4 5,1 
24 20 30 
81 74 73 
54 45 42 
0,81 0,68 0,51 
56 51 
18,6 11,1 20 
2 2 14 
203 203 203 
41 41 41 
14 14 2 
54 5,4 10,1 
54 54 41 
61 61 61 
676 676 912 
41 41 41 
0,21 0,2 03 
10,8 10,8 10,1 
8,1 8,1 6,1 
338 338 507 
22 22 3 
9 9 54 
44 44 34 


(continua) 
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mayor de ECN que la observada con la leche materna, y es 3 veces supe- 
rior cuando la fórmula y la leche materna se indican juntas que cuando se 
alimentan solo con leche materna. 


. Tomas posteriores. Si el RN tolera las primeras tomas, las siguientes de- 


ben reemplazarse en forma gradual por leche materna. Las tomas se au- 
mentan 10-30 mL/kg/dia, una o dos veces en el día. Algunos médicos pre- 
fieren aumentar pequeños volúmenes en cada toma. Debe tenerse cuidado 
especial en los RN con retardo del crecimiento intrauterino (RCIU), en los 
que presentan ausencia de flujo de fin diastole por ecografía Doppler prena- 
tal y en quienes presentan riesgo de ECN (véase el análisis previo de ECN). 
Algunos profesionales escogen diluir las fórmulas con agua destilada. Otros 
consideran esto innecesario, y que si el RN tolera las primeras tomas sin di- 
ficultad, puede indicarse una fórmula sin diluir. La leche materna nunca se 
diluye. 


. Alimentación enteral mínima (“alimentación por goteo”). En los últimos 


tiempos hay un interés creciente y un conocimiento mayor sobre el concep- 
to de la alimentación enteral mínima. Esta práctica (también denominada ali- 
mentación trófica, hipocalórica o por goteo; sustrato enteral de bajo volumen 
o preparación gastrointestinal) se caracteriza por tomas de pequeños volú- 
menes para complementar la nutrición parenteral. Los estudios se centran 
en su uso en RN de <1500 g de nacimiento. Se aceptó este método debido 
a sus beneficios, como la mejor tolerancia a la alimentación y estimulación 
de la maduración del tracto gastrointestinal, que acortan el tiempo para es- 
tablecer una alimentación enteral exclusiva. Otros beneficios son una dismi- 
nución de la incidencia de colestasis, infecciones hospitalarias, enfermedad 
ósea metabólica y acortamiento de la internación sin un aumento de la inci- 
dencia de ECN. No hay un método estándar de alimentación enteral míni- 
ma, sino una variedad amplia en cuanto a técnicas de alimentación y fórmu- 
las utilizadas. Para la alimentación por goteo se prefiere la leche materna en 
lugar de la de una donante o fórmulas para prematuros. 

a. Tipo de fórmula. La leche materna es la alimentación preferida; sin em- 
bargo, se lograron resultados positivos utilizando fórmulas para prematu- 
ros. 

b. Método de alimentación. Se prefiere la vía nasogástrica u orogástrica. 
Las sondas nasogástricas causan un aumento de la resistencia de la vía 
aérea. Se utilizaron tanto la alimentación continua como en bolo. No se 
ha determinado todavía el método más eficaz, pero hay una tendencia 
hacia la alimentación en bolo. La alimentación enteral se indica mientras 
se tolere clínicamente. 

c. Volumen. Los volúmenes estudiados varían desde 0,1 hasta 24 mL/ kg- 
/dia. 

d. La alimentacion enteral minima para RN de peso extremadamente 
bajo al nacer (<1000 g, <28 semanas) debe iniciarse con volumenes de 
10-20 mUkg/día divididos en 12 tomas, se aumenta el volumen a medi- 
da que se tolera. En forma alternativa se puede comenzar con 0,5-2 mL 
cada 6 horas, aumentar cada 4 horas y luego cada 2 horas. Si se utiliza 
alimentación continua, pueden indicarse volúmenes de hasta 0,5-1 
mU/kg/día. 


. Las recomendaciones según el peso y la edad gestacional (EG) se pre- 


sentan en esta sección. Si en un RN se sospecha ECN, el aumento de la ali- 
mentación enteral no debe ser mayor que 20 mL/kg/dia y 10 cal/kg/día. Los 
protocolos varían según la institución. 
a. Peso: <1200 g; EG <30 semanas. Alimentación por gavage por sonda 
nasogástrica u orogástrica. 
i. Inicio: leche materna o humana de donante (véase análisis previo); 
fórmulas para prematuros. 
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indicar suplementos en caso de ser necesario. Observación: algunos trastor- 
nos transitorios de la madre, como dolor o grietas en el pezón, que se resuel- 
ven con tratamiento, o un cuadro de mastitis tratado con antibióticos, no impi- 
den el amamantamiento. 

lll. Leche materna de donante. El uso de leche de donante, que es común en cier- 
tas regiones es controvertido. La leche humana de donante se utilizó durante si- 
glos; sin embargo, la práctica actual tiende a un uso limitado. En años recientes, 
los recaudos relacionados con la transmisión de infecciones como el virus de la in- 
munodeficiencia humana, el citomegalovirus y la tuberculosis, cuestionaron la se- 
guridad de su uso. Si se va a utilizar leche de donantes o bancos de leche, en la 
actualidad se recomienda el screening de las donantes, el tratamiento con calor o 
la pasteurización de la leche, y el asesoramiento a los padres acerca de estos ries- 
gos. La leche de donante tiene bajo contenido de proteínas, minerales y calorías 
necesarios para lograr un crecimiento y un desarrollo apropiados a largo plazo en 
los niños prematuros. 

IV. Almacenamiento. La leche de madre se puede almacenar congelada a -20 *C 
hasta durante 6 meses, y refrigerarse a 4 °C hasta durante 24 horas. 

V. Fortificadores de la leche de madre (suplementos). Los fortificadores de la le- 
che humana (cuadro 8-5) se crearon como suplemento para los RN prematuros de 
crecimiento rápido. El uso de leche humana más allá de la segunda y la tercera se- 
manas en los RN prematuros puede proporcionar cantidades insuficientes de pro- 
teínas, calcio, fósforo y quizá cobre, cinc y sodio. La experiencia clínica mostró que 
el agregado de un fortificador a la leche de la madre de un niño prematuro podría 
producir un aumento del crecimiento somático en relación con el aumento del in- 
greso de proteínas y energía, pero ninguna mejoría en la retención de minerales. 
Deben controlarse en forma periódica la osmolalidad urinaria, la urea en sangre, 
la creatinina y el calcio. En la actualidad hay tres fortificadores disponibles en los 
Estados Unidos. 

A. Indicaciones. Están indicados para los RN prematuros que toleran la leche hu- 
mana no fortificada en todas las tomas, por lo general a la edad de 2-4 sema- 
nas, hasta el momento del alta o con un peso de nacimiento de 2500-3000 g. 
Los criterios para su uso son <34 semanas de gestación al nacimiento, <1500 g 
al nacimiento y RN con restricción de líquidos que necesitan un aumento de las 
calorías. Los fortificadores pueden agregarse cuando se alcanzaron los 
100 mL/kg/dia de alimentación por via enteral. 

1. Fortificador de la leche humana Enfamil®. 

a. Composición. El 60% de las proteínas es del suero y el 40% caseína, 
proporción similar a la de la leche de madre. Los hidratos de carbono 
son el 75% de polímeros de glucosa y el 25% de lactosa. La cantidades 
de lípidos es ínfima. Este fortificador se presenta en forma de polvo. 

b. Calorías. Una unidad de fortificador agregada a 50 mL de leche huma- 
na proporciona 6,7 kcal adicionales/100 mL. La misma cantidad de for- 
tificador agregado a 25 mL de leche humana aporta otras 13,5 kcal adi- 
cionales/100 mL. Una vez que se agrega el polvo a la leche, se debe ta- 
par el recipiente y mezclar bien. Se puede cubrir y refrigerar, pero se de- 
be utilizar dentro de las 8 horas. 

c. Se comunicó hipercalcemia en algunos RN de peso extremadamente 
bajo al nacer (<1000 g) alimentados con leche materna fortificada. En 
estos RN se debe controlar la calcemia. El suplemento de la leche hu- 
mana debe indicarse después de las 2 semanas de vida con una pro- 
porción que no exceda de un paquete de fortificador por 25 mL de leche 
de madre. 

2. Fortificador de la leche humana SimilacO 

a. Composición. Predominan las proteínas del suero con 2% de lecitina 
de soja. Los hidratos de carbono son lactosa y sólidos de aceite de 
maiz. El lipido principal es el aceite de coco (MCT). 
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hepática. La dosis recomendada es de 40 mg de cisteína por gramo de pro- 
teína (72-85 mg/kg/día). 

4. La glutamina es un aminoácido clave que actúa como combustible respira- 
torio de las células de proliferación rápida como los enterocitos y los linfoci- 
tos, en el equilibrio ácido-base y como un precursor de nucleótidos. Es pro- 
bable que la glutamina participe en el mantenimiento de la integridad del in- 
testino y puede disminuir la incidencia de sepsis. También atenúa la atrofia 
intestinal durante el ayuno. El vérnix es una fuente importante de glutamina. 
A pesar de sus supuestas ventajas, no se recomienda el suplemento siste- 
mático de glutamina en la nutrición enteral o en la parenteral en los AN pre- 
maturos hasta que concluyan los ensayos clínicos en curso. 


. Lípidos. Los lípidos son esenciales para el crecimiento y el desarrollo norma- 


les del cuerpo, para la estructura y la función celulares, y el desarrollo cerebral 
y retiniano. Debido a su densidad calórica elevada, las soluciones intravenosas 
de lípidos (p. ej., Intralipid®, Lyposyn II®, Nutralipid® y Soyacal®) proporcionan 
una parte importante de las necesidades calóricas diarias. La mayor parte de 
las soluciones intravenosas de lípidos son isotónicas (270-300 mOsm/L), por lo 
tanto, no es probable que aumente el riesgo de infiltración de las vías periféri- 
cas. Cuando se administran soluciones de lípidos a neonatos con hiperbilirrubi- 
nemia no conjugada, es necesario tener precaución debido a la fijación compe- 
titiva de la bilirrubina y los ácidos grasos no esterificados a la albúmina, que 
puede aumentar en grado significativo durante la infusión. 

1. Concentraciones. Las emulsiones de lípidos se aportan como soluciones al 
10 o al 20% que proporcionan 10 o 20 g de triglicéridos, respectivamente. 
Un régimen común es 0,5 g/kg/día el primer día, 1 g/kg/dia el segundo y 
2 g/kg/día (dosis de mantenimiento) el tercero. La infusión se administra en 
forma continua durante 20-24 horas, y el flujo no debe exceder 0,12 g/kg/ho- 
ra. Por ejemplo, en un RN que pesa 2 kg en quien se va a comenzar con una 
cantidad de 0,5 g/kg/día: 

e 2kgx0,5 g/kg/dia = 1 g/día 

e 1 mL de Intralipid® al 10% = 0,1 g 

* 1mL0,19=xmLg 

s 01x=1 

e x=10mL 
Este RN debe recibir un total de 10 mL de Intralipid® al 10% en un período 
de 24 horas para igualar 0,5 g/kg/día. El volumen (p. ej., 10 mL) se divide por 
24 horas y se administra a 0,4 mL/hora durante 24 horas. En el RN de muy 
bajo peso al nacer (<1000 g) se recomienda la emulsión al 20% debido a los 
excesivos liposomas de fosfolípidos presentes en la solución al 10%. 

2. Complicaciones. Es posible observar intolerancia a los lípidos (hiperlipide- 
mia). Se recomiendan las determinaciones periódicas de las concentracio- 
nes sanguíneas de triglicéridos. Estas concentraciones deben ser <150 mg/dL 
cuando el niño está ictérico y <200 mg/dL en caso contrario. Cuando se ex- 
ceden estas concentraciones se debe disminuir o suspender la infusión de 
lípidos. 

3. Suplemento de carnitina (controvertido). La síntesis y el almacenamiento 
de carnitina no están bien desarrollados en los RN <34 semanas de gesta- 
ción. La carnitina es una molécula de transporte necesaria para la oxidación 
de los ácidos grasos de cadena larga. Hay una fuente exógena de carnitina 
en la leche humana y las fórmulas para RN; sin embargo, en algunos estu- 
dios se demostró que los RN con NPT presentan deficiencia de carnitina 
después de 6 a 10 dias. Se puede agregar carnitina a las soluciones de NPT 
con una dosis inicial segura de 10 mg/kg/día. Los niños con deficiencia de 
carnitina pueden sufrir hipotonía, hipoglucemia no cetósica, miocardiopatía, 
encefalopatía e infecciones recurrentes. 


D. Vitaminas. Se agregan vitaminas a las soluciones intravenosas en forma de 


suspensión pediátrica multivitaminina (MVI Pediatric®) basada en las recomen- 
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turados de cadena larga omega 3. Los ácidos grasos esenciales son 
fundamentales para el desarrollo ocular y cerebral del RN. 

Deficiencia de minerales. La mayoría de los minerales se transfiere al feto 

durante el último trimestre del embarazo. Pueden desarrollarse los proble- 

mas siguientes: 

a. Osteopenia, raquitismo y fracturas patológicas (véase cap. 77). 

b. Se desarrolla una deficiencia de cinc si éste no se agrega a la NPT des- 
pués de las 4 semanas. La cisteína y la histidina presentes en la solución 
de NPT aumenta las pérdidas urinarias. Los RN con deficiencia de cinc 
pueden presentar retardo del crecimiento, diarrea, alopecia, aumento de 
la susceptibilidad a las infecciones y descamación cutánea en áreas que 
rodean la boca y el ano (acrodermatitis enteropática). Las pérdidas de 
cinc están aumentadas en los pacientes con ileostomía o colostomía. 

c. Los RN con deficiencia de cobre presentan osteoporosis, anemia he- 
molítica, neutropenia y despigmentación de la piel. 

d. La deficiencia de magnesio, cobre, selenio, molibdeno y yodo se produ- 
ce si éstos no se incorporan luego de 4 semanas. 


CÁLCULOS CALÓRICOS 


Un RN debe recibir 100-120 kcal/kg/día para el crecimiento. (Los RN necesitan menos 
calorías [80-90 cal/kg/día] si reciben solo NPT.) Algunos RN hipermetabólicos pueden 
necesitar >120 kcal/kg/día. Para mantener un equilibrio positivo de nitrógeno, se nece- 
sitan 70-90 kcal/kg/día de aporte por vía oral. A continuación brindamos ecuaciones 
para calcular el aporte calórico para las fórmulas orales y la NPT (cuadro 8-9). 
|. Fórmulas para RN. La mayor parte de las fórmulas estándares para RN son de 20 
cal/30 mL y contiene 0,67 kcal/mL. En el cuadro 8-3 ofrecemos las concentracio- 
nes calóricas específicas de las fórmulas. Para calcular las calorías diarias totales 
se debe utilizar la siguiente ecuación: 


kcal/mL x 24 horas x mL totales de fórmula 


kcal/kg/día = 


Peso (kg) 


Cuabro 8-9. CÁLCULOS PARA TPN 


Aminoácidos: % aminoácidos = Peso (Kg) x (g/kg/dia) x 100 
Vol en 24 h 
Dextrosa: 
Flujo de glucosa (mg/kg/min). Flujo (mL/n) x % dextrosa 
Peso (kg) x 6 
Lípidos: 


Flujo (mL/h) = g/kg/dia x 5 x Peso (kg) 
I 


Calorías no proteicas/kg/día (mL lípidos 24 h x 2 cal/mL*) + (mLNPT/24h x % dextrosa x 0,034) 
9 


* Solo para lípidos al 20%. 
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C. Estudios con contraste de bario (trago de bario o enema de bario). El sul- 
fato de bario, un compuesto inerte, no se absorbe desde el tracto gastrointesti- 
nal y no produce grandes desplazamientos de líquido. 

1. Indicaciones. El uso de bario como agente de contraste se recomienda pa- 
ra los siguientes casos: 


d. 


Estudios por imágenes del tracto gastrointestinal (Gl). El enema de 
bario se utiliza para descartar obstrucción abdominal inferior por diver- 
sas causas. 

Sospecha de atresia de esófago con fístula traqueoesofágica o sin 
ella. La mayoría de las atresias esofágicas se pueden diagnosticar intro- 
duciendo una sonda nasogástrica radioopaca; se observará la sonda en- 
roscada en el saco esofágico ciego. Si se necesita confirmar el diagnós- 
tico, es posible inyectar aire bajo radioscopia para distender el saco. Ra- 
ra vez se necesita la inyección de bario u otro agente de contraste. 
Sospecha de perforación esofágica. Se utiliza un trago de bario si los 
estudios anteriores con agentes hidrosolubles de baja osmolalidad fue- 
ron negativos. 

Sospecha de reflujo gastroesofágico. Se utiliza un trago de bario co- 
mo estudio de primera línea. 


2. Contraindicaciones. No se recomiendan los estudios con contraste de ba- 
rio en los RN con sospecha de perforación abdominal porque el bario es 
irritante para el peritoneo y puede producir una “peritonitis por bario”. 

D. Estudios con agentes de contraste hidrosolubles de alta osmolalidad 

1. Las ventajas de estos agentes (p. ej., Hypaque® o Gastrografin®) sobre 

el bario son: 


b. 


Estos materiales no son tóxicos para el peritoneo si se filtran del trac- 
to Gl, y se absorben y eliminan del cuerpo. 

Dado que estos agentes transportan agua hacia la luz intestinal, 
pueden utilizarse para aliviar algunos casos de obstrucción intestinal y 
tratar el ileo meconial. 


2. Desventajas 


b. 
c. 


Pueden desarrollarse grandes desplazamientos de líquidos. Por lo 
tanto, si se utilizan estos agentes, debe realizarse un control estricto del 
equilibrio hidroelectrolitico para evitar un choque hipovolémico. 

Estos materiales son muy irritantes para los pulmones si se aspiran. 
Se comunicó enterocolitis necrosante fatal. Se informaron pocos casos 
de necrosis intestinal después del uso de estos agentes para tratar el 
íleo meconial. 


3. Indicaciones 


a. 
b. 
c. 


Evaluación del intestino, si se sospecha perforación. 
Diferenciación entre íleo y obstrucción. 
Tratamiento de los síndromes de obstrucción por meconio. 


E. Agentes de contraste hidrosolubles de baja osmolalidad. Tienen muchas 
ventajas sobre el bario y los agentes de contraste de alta osmolalidad. 
1. Ventajas 


a. 
b. 


c. 


d. 


No producen desplazamientos de líquidos. 

Si se produce una perforación intestinal, estas sustancias no son tó- 
xicas para la cavidad peritoneal. Además, no dañan la mucosa intestinal. 
Si se aspiran, provocan una irritación leve de los pulmones (o nin- 
guna). 

Al contrario de lo que ocurre con los agentes de contraste hidroso- 
lubles de alta osmolalidad, los de baja osmolalidad tienen una ab- 
sorción muy limitada desde el intestino normal y por ende mantienen una 
opacificación apropiada en todo el tracto intestinal en los estudios reali- 
zados más adelante. 


2. Las desventajas implican un costo mucho mayor que el del bario y otros 
agentes hidrosolubles. 
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Ill. Tomografía computarizada (TC) 

A. La TC cerebral es más complicada que la ecografía porque debe transportar- 
se al paciente hasta la unidad de TC y sedarlo. La TC brinda más información 
global que la ecografía cerebral, sobre todo en la periferia del cerebro. 

B. Esta técnica se puede utilizar para diagnosticar hemorragia intraventricu- 
lar, subdural o subaracnoidea, y edema o infarto cerebral. Para diagnosti- 
car un infarto cerebral se debe inyectar material de contraste. En este caso de- 
ben analizarse antes los niveles de urea y creatinina en sangre para descartar 
compromiso renal, que puede ser una contraindicación para el uso de los me- 
dios de contraste intravenosos. Se debe colocar una vía intravenosa, preferen- 
temente no en la cabeza. 

IV. Resonancia magnética (RM). En la actualidad la RM es un estudio por imágenes 
aceptable para el AN, y se lo utiliza cada vez con mayor frecuencia. La RM es su- 
perior a la TC para obtener imágenes de tronco encefálico, médula espinal, tejidos 
blandos y áreas que presentan importantes artificios óseos en la TC. En la actua- 
lidad se encuentran disponibles la arteriografía por resonancia magnética y la ve- 
nografía por resonancia magnética, que permiten una mejor definición de la ana- 
tomía y el flujo vasculares. 

A. Las ventajas son la ausencia de radiación ionizante y la visualización de la 
anatomía vascular sin agentes de contraste. 

B. Las desventajas son: 1) no siempre se puede realizar en pacientes en estado 
crítico que necesitan asistencia respiratoria mecánica 2) el tiempo de barrido 
es más prolongado (aunque es mucho más breve con los equipos nuevos) y 
3) suele precisarse sedación. 


EJEMPLOS RADIOLÓGICOS 


El soporte vital invasivo y las técnicas de monitorización dependen de la posición co- 
rrecta del dispositivo a utilizar. Es necesario actuar con precaución cuando se toman 
las costillas y las vértebras correlativas en el RN como parámetros para determinar la 
posición correcta de una vía o un tubo. En ocasiones se cometen errores porque se 
acepta que los RN tienen 12 costillas, como los niños mayores y los adultos. De he- 
cho, es frecuente que los RN tengan una 12* costilla no calcificada; por lo tanto, es po- 
sible confundir la 11* costilla con la 12*. Esto provoca un recuento incorrecto de las 
vértebras lumbares. 

|. Intubación endotraqueal 
A. El extremo del tubo endotraqueal (TET) debe estar a mitad de camino entre la 

entrada al tórax (los extremos internos de las clavículas) y la carina. En la figu- 
ra 9-5 se muestra la colocación correcta del tubo. 

B. Si se introduce demasiado el TET, éste ingresa en el bronquio fuente derecho, 
ya que es más vertical que el izquierdo. La radiografía de tórax muestra una en- 
trada de aire asimétrica con hiperinsuflación y atelectasia. Si el tubo atraviesa 
la carina o su posición no se corresponde con la columna de aire traqueal, es 
probable que se haya intubado el esófago. El aumento de aire en el intestino 
proximal también puede ser un signo de intubación esofágica. Un TET coloca- 
do demasiado alto tiene su extremo por encima de las clavículas. En este ca- 
so, una radiografía de tórax muestra atelectasias difusas. 

Il. Cateterismo de la vena umbilical. La punta del catéter debe estar en la unión de 
la vena cava inferior con la aurícula derecha, proyectándose justo por encima del 
diafragma en la radiografía AP de tórax. La posición del catéter venoso umbilical 
en la radiografía depende del grado y la dirección de la rotación del paciente. En 
la figura 9-6 se muestra la colocación correcta del catéter. 

Ill. Cateterismo de la arteria umbilical. El uso del cateterismo alto de la arteria um- 
bilical o de uno bajo depende de la preferencia institucional. Algunos médicos pien- 
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Fig. 9-8. Radiografía de abdomen que exhibe la posición correcta de un catéter arterial umbilical bajo 


IMÁGENES RADIOGRÁFICAS DESTACADAS 


|. Enfermedades pulmonares 
A. Enfermedad por membrana hialina (EMH). Se observa un patrón reticulogra- 
nular difuso y fino secundario a microatelectasias alveolares. La radiografía de 
tórax muestra áreas radiolúcidas conocidas como broncogramas aéreos, cau- 
sadas por la presencia de aire en las vías aéreas principales, al contrario de lo 
que sucede con los alvéolos colapsados y opacificados. 
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Fig. 9-12. Neumomediastino. (Izquierda) Radiografía de tórax anteroposterior. (Derecha) Radiografía de tórax lateral 
en posición transversal a la mesa. 


4. Neumotórax a tensión. El diafragma del lado afectado está descendido, el 
mediastino se halla desplazado hacia el hemitórax contralateral y se obser- 
va el colapso de los lóbulos homolaterales (fig. 9-13). 

5. Enfisema intersticial pulmonar. Se observan imágenes radiolúcidas redon- 
das, únicas o múltiples, con un patrón localizado o difuso, y con paredes 
bien definidas. El volumen de la porción afectada del pulmón se encuentra 
muy aumentado y suele ser muy evidente (fig. 9-14). 

H. Atelectasias. Se observa una disminución del volumen pulmonar o colapso de 
parte o de todo el pulmón. El mediastino está desplazado hacia el lado afecta- 
do por el colapso. Se observa hiperinsuflación compensatoria del pulmón con- 
tralateral. 

1. Microatelectasias. Véase capítulo 74, EMH. 

2. Atelectasias generalizadas. Se visualiza un aumento difuso de la opacidad 
pulmonar en la radiografía de tórax. Las atelectasias generalizadas se ob- 
servan en casos de SDR grave y obstrucción de la vía aérea, si el TET no 
está en la tráquea y en cuadros de hipoventilación. 

3. Atelectasia lobar. Se trata de la atelectasia de un lóbulo. El sitio más frecuen- 
te es el lóbulo superior derecho, que se presenta como un área muy radiopaca 
en la radiografía de tórax. Además, la cisura menor derecha puede estar eleva- 
da. Este tipo de atelectasia es frecuente después de la extubación. 

|. Hipoplasia pulmonar. Se observan pulmones pequeños y un tórax con forma 
de campana. Los pulmones aparecen radiolúcidos. 

J. Edema pulmonar. Los pulmones se observan con borramiento difuso con un 
área de máxima densidad alrededor de cada hilio pulmonar. Suele observarse 
cardiomegalia. 

Il. Cardiopatias. El indice cardiotorácico normal debe ser <0,6 y se calcula al dividir 
el diámetro transversal de la silueta cardíaca por el diámetro inferior de la caja to- 
rácica. Un índice >0,6 sugiere cardiomegalia. La vascularidad pulmonar está au- 
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Fig. 9-16. Radiografía de abdomen que muestra neumatosis intestinal en un RN de 4 dias de vida. 
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almohadillas y los colchones térmicos pueden ser útiles, pero no debe colo- 
carse al RN directamente sobre las almohadillas térmicas porque puede su- 
frir quemaduras. 


8. Se deben precalentar los elementos accesorios para la asistencia del 


RN. Entre éstos se incluyen los líquidos intravenosos, el estetoscopio, la so- 
lución fisiológica y todo lo que pueda entrar en contacto directo con el AN. 
Para calentar estos elementos se los coloca dentro de la incubadora 30 mi- 
nutos antes de colocar al RN para evitar la pérdida de calor por conducción 
desde el niño. 


D. Calentamiento o enfriamiento lento de los RN. El calentamiento de los RN 
que sufren hipotermia debe ser gradual. 
1. Enfriamiento. Si la temperatura del RN es >37 °C, programar el control de 


temperatura del calentador en 0,4 °C menos que la temperatura cutánea del 
paciente. Continuar con la disminución de la temperatura del calentador has- 
ta lograr la deseada. Si la temperatura alta persiste, evaluar la posibilidad de 
cuadros patológicos, como sepsis, hemorragia intraventricular o sobrecalen- 
tamiento mecánico por las lámparas externas. No apagar el calentador, ya 
que esto puede causar un descenso repentino de la temperatura del RN. 


2. Calentamiento. Si la temperatura del RN es <36 °C, programar la tempera- 


tura del calentador 0,4 °C más alta que la del niño. Continuar este procedi- 
miento hasta lograr la temperatura deseada. La observación continua de las 
temperaturas ambiente y cutánea es esencial para evaluar los intentos de 
recalentamiento. Es preciso controlar en forma estricta y observar al AN pa- 
ra evaluar la tolerancia. No recalentar a una velocidad de más de 1 *C por 
hora. Cuando se logra una temperatura cutánea de 36,5 *C, se deben sus- 
pender en forma gradual los intentos de recalentamiento y continuar con el 
mantenimiento de la temperatura por servocontrol. Se debe evitar el calen- 
tamiento excesivo de los RNPEBN, ya que las temperaturas corporales cen- 
trales >37,5 °C producen aumento de las pérdidas insensibles de agua, del 
consumo de oxígeno, en la incidencia de hemorragia intraventricular; y alte- 
raciones de los signos vitales. No utilizar el calor de la servocuna como ca- 
lor adicional sobre incubadoras de doble pared, ya que el exceso de calor 
puede deformar el Plexiglas®. 


E. RN en ventilación mecánica 


1. Para todos los RN que reciben ventilación mecánica, sobre todo los que pe- 


san <1000 g, es importante la humidificación y el calentamiento de los 
gases respiratorios administrados con el objeto de minimizar las pérdidas 
insensibles de líquidos. 


2. El calentamiento de los circuitos de gases respiratorios minimiza el “es- 


cape” del aire y el oxígeno humidificados y mantiene la temperatura de las 
vías aéreas, que debe ser lo más próxima posible a 35 *C. 


Ill. Líquidos y electrolitos. Debido al aumento de las pérdidas insensibles de agua y 
a la función renal inmadura, estos RN tienen un aumento de los requerimientos hi- 
dricos y necesitan tratamiento con líquidos intravenosos o, en algunos casos, 
infusión de líquidos a través de la arteria umbilical o un catéter percutáneo. (Véa- 
se cap. 7.) 

A. Tratamiento con líquidos intravenosos 


1. Pérdida insensible de agua. La pérdida insensible de agua importante se 


produce en los RN más pequeños colocados debajo del calentador de la 
servocuna. Esto puede evitarse si se colocan cubiertas protectoras plásticas 
sobre el RN o si se lo envuelve con materiales similares. No obstante, debe 
tomarse en cuenta que un aporte hídrico excesivo puede favorecer la apari- 
ción de un conducto arterioso persistente con repercusión hemodinámica y 
por ende debe controlarse en forma estricta. 


2. Primer día de vida. En el cuadro 10-1 se ofrecen las recomendaciones pa- 


ra el aporte hídrico total por kg de peso corporal para el primer día de vida, 
y figuran los volúmenes sugeridos para los RN en servocunas (incluido lo 
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da 24-48 horas hasta 2 g/kg/dia mientras se controlan las concentraciones de tri- 
glicéridos. En la mayoría de los centros se determinó en forma arbitraria que 100- 
200 mg/dL son una concentración segura de triglicéridos. Las tomas de volúmenes 
pequeños de leche materna o fórmulas para prematuros (0,5-1 mL/h en bolo o go- 
teo continuo intragástrico) estimulan el desarrollo intestinal, caracterizado por el 
crecimiento del intestino, la hipertrofia vellositaria, la secreción de enzimas diges- 
tivas y una mayor motilidad. Este método se denomina de tomas de pequeños 
volúmenes por vía enteral. La decisión de mantener o progresar con estas tomas 
en un nivel constante depende del cuadro clínico del AN. Las tomas de pequeños 
volúmenes deben ser de leche materna o de donante. Se demostró que la inciden- 
cia de infección y retinopatía del prematuro disminuye cuando el niño recibe leche 
humana. Las madres deben recibir información sobre los beneficios de la leche 
materna y se debe entrenarlas en el uso del sacaleches. Una vez que se comen- 
zó con las tomas de pequeños volúmenes, la leche materna puede fortificarse con 
suplementos. Si no es posible administrarla, las fórmulas para prematuros consti- 
tuyen una buena opción. Según nuestra experiencia, la alimentación por vía ente- 
ral se indica recién 1-3 días después de un cuadro de asfixia perinatal grave, por 
el riesgo de enterocolitis necrosante. 

Vil. Sostén respiratorio. Cuanto más pequeño es el RN, más débiles son sus mús- 
culos respiratorios. Casi todos estos RN necesitan asistencia mecánica ventila- 
toria desde el principio. Si bien en algunos centros se prefiere intentar con presión 
positiva continua nasal en la vía aérea (CPAP) antes de la intubación, observamos 
que a menudo es prudente intubar a estos RN en la sala de partos. El soporte res- 
piratorio se explica con detalle en el capítulo 6. 

A. Intubación endotraqueal 
1. Tipo de tubo endotraqueal. Cuando sea posible, se debe utilizar un tubo en- 

dotraqueal con graduado cada 1 cm en el costado. Su diámetro interno (DI) 
debe ser de 2,5 a 3 mm, de acuerdo con el peso corporal: 

a. 500-1000 g: 2,5 mm DI. 

b. 1000-1250 g: 3 mm DI. 

2. Colocación del tubo endotraqueal. (El procedimiento para la colocación 
del tubo endotraqueal se describe en detalle en el capítulo 20.) Se debe 
confirmar la colocación correcta con una radiografía de tórax, realizada con 
la cabeza del RN ubicada en la línea media y las marcas del tubo en la en- 
cía. Para controlar después la colocación correcta del tubo, en cada turno la 
enfermera responsable del RN debe controlar y registrar los números o las 
letras del tubo que se encuentran a la altura de la encía. Toda vez que se 
modifica la posición del TET se debe realizar una radiografía de tórax des- 
pués para verificar su posición. 

B. Ventilación mecánica. Con los adelantos en las técnicas de ventilación, en la 
actualidad hay varios modos, entre los que se incluyen ventilación por volumen, 
soporte de presión y de alta frecuencia. Este método permite evitar la sobredis- 
tensión pulmonar y disminuir las presiones medias de la vía aérea. De esta for- 
ma disminuye también la incidencia de enfermedad pulmonar crónica en el 
RNPEBN. 

1. Ventilación convencional. Los RN pequeños responden a un rango muy 
amplio de parámetros del respirador. Algunos lo hacen relativamente bien 
con 20-30 ciclos/min; otros necesitan 50-60 ciclos/min, con tiempos inspira- 
torios que varían entre 0,28 y 0,50 s. Utilizar la mínima presión posible en la 
vía aérea. Intentar mantener volúmenes corrientes de respiración mecánica 
de 5-7 mL/kg; esto por lo general se logra con una presión inspiratoria de tan 
solo 8-12 cm y una presión positiva de final de espiración de 2-3 cm. Deben 
evitarse presiones más altas porque aumentan el riesgo de barotrauma y el 
desarrollo de enfermedad pulmonar crónica. Nosotros observamos que las 
presiones pueden mantenerse en un mínimo para permitir una acidosis res- 
piratoria leve a moderada (pH de 7,25-7,32; PCO, de 45-58 mm Hg). Las si- 
guientes son recomendaciones para la asistencia ventilatoria convencional 
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centros se utiliza el tratamiento con Epogen® y hierro para estimular la produc- 
ción de eritrocitos y limitar el uso de transfusiones. 

XI. Cuidados de la piel. Se aconseja un cuidado minucioso. La piel intacta es la ba- 
rrera más eficaz del RN pequeño contra la infección, la pérdida insensible de líqui- 
dos, proteínas y sangre, y permite un control más eficaz de la temperatura. Se re- 
comienda el uso mínimo de la cinta adhesiva porque la piel del RN es frágil y a me- 
nudo se provocan desgarros al retirarla. Se puede utilizar la cinta Hypak®, que tie- 
ne cinc. Entre las alternativas a la cinta se incluyen el uso de Op-Site Flexigrid® o 
un adhesivo de hidrogel, que se retira con facilidad con agua. Entre los productos 
con adhesivo de hidrogel que se utilizan en la asistencia del RN se incluyen elec- 
trodos, fundas para sonda de temperatura y Bili-Masks® (protectores oculares pa- 
ra luminoterapia). Además, la piel muy delgada del RN pequeño permite la absor- 
ción de muchas sustancias. Los cuidados de la piel apuntan a mantener su integri- 
dad y minimizar la exposición a los agentes tópicos. La pomada de Aquaphor® 
(con vaselina) no contiene conservantes, disminuye la exposición a sustancias quí- 
micas y el riesgo de dermatitis alérgica o por contacto con irritantes, y se puede 
mezclar con agua. Su uso es controvertido; no obstante, en un estudio se demos- 
tró que demora la aparición de infecciones intrahospitalarias. El Aquaphor® se uti- 
liza según las recomendaciones de cada institución. Se puede utilizar Tegaderm® 
sobre las áreas de prominencias óseas como las rodillas y los codos, para evitar 
la ruptura de la piel por fricción cutánea y debajo de los dispositivos de conexión 
de los monitores (esto es, sonda térmica, saturómetro o sonda de SIMV). 

A. Utilizar sondas cutáneas de hidrogel o cortar las fundas de las sondas cu- 
táneas de servocontrol del menor tamaño posible (probar con un círculo de 
2 cm de diámetro) para disminuir la lesión cutánea por el uso del adhesivo. 

B. Se logra un mejor control de la oxigenoterapia con el uso de un oxímetro 
de pulso para la saturación de la oxihemoglobina. Se debe colocar la son- 
da de manera cuidadosa para evitar las úlceras por decúbito. Es preciso cam- 
biar el sitio de colocación como mínimo cada 12 horas. Entre los medios alter- 
nativos de control del oxígeno se incluyen las muestras de sangre obtenidas a 
través del catéter umbilical. No se recomienda el uso de electrodos con gel 
transcutáneos para O, y CO,. Los electrodos con gel calentados produjeron 
quemaduras cutáneas graves en los RNPEBN. 

C. Las bolsas de orina y los manguitos de presión arterial no se deben utilizar 
en forma sistemática debido a los cortes causados por los adhesivos y los bor- 
des de plástico filosos. Para la recolección de orina, se debe colocar hacia arri- 
ba el lado de plástico del pañal. No se recomiendan las punciones vesicales. 

D. Se debe aplicar pomada ocular para profilaxis gonocócica como parte del 
plan de ingreso de rutina. Si los párpados están fusionados, aplicarla a lo lar- 
go de la línea de las pestañas. 

E. Cuando el RN necesita un procedimiento (p. ej., la colocación de un catéter 
en la arteria o la vena umbilical, o un tubo de toracostomía), colocar 1 mL de 
clorhexidina o entibiar solución de yodopovidona al 50%. Un mililitro es suficien- 
te para desinfectar de manera eficaz 50-60 cm? de piel. Una vez completado el 
procedimiento, se debe eliminar de inmediato la solución con una esponja con 
agua estéril tibia. 

F. Utilizar la menor cantidad posible de adhesivo para fijar los electrodos del 
ECG. Las opciones son: 

1. Considerar el uso de electrodos en las extremidades. 

2. Considerar los electrodos con gel activados por el agua. 

3. Utilizar electrodos que se recortaron y fijaron con un material de vendaje fle- 
xible (p. ej., Kling® o Coban6). 

G. No es necesario un baño inicial, pero si se sospecha una infección por HIV, se 
debe bañar a los RN con jabón suave como el Neutrogena®, cuando su tem- 
peratura se estabilice. Los baños con agua estéril tibia solo se aplican cuando 
sea necesario, durante las 2 semanas de vida siguientes. 
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11 Oxigenación por membrana extracorpórea 


I. Introducción. La oxigenación por membrana extracorpórea (OMEC) es un méto- 
do de sostén cardiopulmonar por el cual se transporta sangre venosa por un me- 
canismo no pulsátil a través de un oxigenador de membrana (pulmón artificial), 
donde se agrega oxígeno y se elimina el dióxido de carbono. A continuación la san- 
gre se bombea otra vez hacia la circulación venosa (OMEC venovenosa) o arterial 
(OMEC venoarterial) del paciente (fig. 11-1). El procedimiento permite la recupera- 
ción de los pulmones y evita la ventilación mecánica a alta presión continua en la 
insuficiencia respiratoria grave. Durante la OMEC, los pulmones siguen funcionan- 
do a bajo volumen y baja presión para evitar las atelectasias y mantener una ven- 
tilación alveolar mínima. El paciente puede depender por completo del pulmón de 
membrana para la oxigenación y la eliminación del dióxido de carbono o solo en 
forma parcial. 

Indicaciones. La OMEC aún se utiliza sobre todo en los recién nacidos de término 
en estado crítico con insuficiencia respiratoria o cardíaca reversibles que no res- 
pondieron a todo el tratamiento médico. Las enfermedades tratadas con OMEC 
son el síndrome de aspiración de meconio, hernia diafragmática congénita, 
hipertensión pulmonar persistente del RN (HPP, por lo general asociada con 
aspiración de meconio o asfixia severa), insuficiencia cardíaca posterior a 
una cirugía cardíaca a cielo abierto, síndrome de dificultad respiratoria, sep- 
sis y neumonía. Los adelantos en las estrategias terapéuticas previas a la OMEC 
como el óxido nítrico inhalado (iNO), el surfactante y la ventilación oscilatoria de al- 
ta frecuencia modificaron los rasgos de la población tratada con OMEC, y se ob- 
servó un aumento en los casos pediátricos y cardíacos más complejos (Wilson, 
1996). A pesar del uso de estas estrategias anteriores a la OMEC, la duración del 
tratamiento con este método no sufrió modificaciones (Roy, 2000). Aun con el uso 
cada vez más frecuente de la terapia con ¡NO, el 22-40% de los pacientes con HPP 
continúa con requerimientos de OMEC (Schumacher y col., 2001). Según los da- 
tos proporcionados por la 2001 Extracorporeal Life Support Organization (ELSO), 
la duración promedio de OMEC en el tratamiento de la insuficiencia respiratoria es 
de 7,5 días. 

Cada centro de OMEC debe establecer sus propios criterios específicos tan- 
to para la insuficiencia respiratoria reversible como para el tratamiento médico 
completo. Estos criterios deben identificar a los RN que podrían tener una mortali- 
dad 280% o una morbilidad significativa sin OMEC. Se debe identificar a tiempo a 
estos RN para indicar la OMEC antes de que sufran un daño severo. 

A. Criterios para el ingreso en OMEC. Se deben aplicar los siguientes criterios 
generales de inclusión solo después del fracaso del tratamiento médico comple- 
to (Short, 1993). 

. Peso >1,8-2 kg; edad gestacional 234 semanas. 

No más de 7 días seguidos de ventilación asistida. 

Enfermedad pulmonar reversible. 

Ningún trastorno hemorrágico grave ni hemorragia intracraneana im- 

portante. 

Ninguna lesión cardíaca importante. 

Más uno o más de los siguientes: 

a. Gradiente alveoloarterial de oxígeno (AaDo2) >605-620 mm Hg duran- 

te 4-12 horas. (El AaDo2 normal es < 20 mm Hg.) 


(Paco,) 


on popa 


AaDo, = [ (Fio,) (Pb - 47) - ] - Pao, 
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12 Traslado del recién nacido 


A medida que se regionalizó y se especializó la asistencia para los recién nacidos, se 
creó un tipo nuevo de equipo especial para el traslado de estos AN desde el hospital 
que realiza la derivación hasta un centro de nivel IIl (unidad de cuidados intensivos 
neonatales [UCIN]). Se debe desarrollar un gran trabajo de planificación para que es- 
tos equipos funcionen de manera eficaz y se deben establecer pautas claras con rela- 
ción al personal, los procedimientos y el equipo necesarios (American Academy of Pe- 
diatrics, 1997). Las políticas y los procedimientos reflejarán las características singula- 
res de cada región (p. ej., tamaño, localización geográfica, recursos económicos y 
complejidad de los servicios médicos). Siempre debe haber líneas abiertas de comu- 
nicación entre el hospital que realiza la derivación y la UCIN a todo nivel (esto es, ad- 
ministradores, médicos y enfermeras) y con los servicios de ambulancia o aéreos. En 
condiciones ideales, la madre será trasladada al centro de nivel Ill antes del parto de 
un RN de alto riesgo, pero esto no siempre es posible. 

|. Equipo de traslado. El equipo puede incluir médicos, enfermeras, terapeutas res- 
piratorios y en ocasiones médicos emergentólogos (American Academy of Pedia- 
trics, Task Force on Interhospital Transport, 1993). Se debe proporcionar un entre- 
namiento especial para la asistencia de los RN enfermos. Se establece un proto- 
colo médico específico, El equipo debe poder contactarse con el neonatólogo asis- 
tente en cualquier momento durante el traslado. Se necesita una cobertura de se- 
guro apropiada para los miembros del equipo, y los temas relacionados con la res- 
ponsabilidad profesional deben evaluarse con una consulta legal en los hospitales, 
los servicios de ambulancias y los servicios aéreos. En el hospital que efectúa la 
derivación; los miembros del equipo deben comportarse como representantes pro- 
fesionales de la UCIN, y evitar conflictos o críticas hacia el personal del hospital 
que efectúa la derivación. Las cuestiones relacionadas con el protocolo de trasla- 
do se deben evaluar en forma directa entre el médico que deriva y el neonatólogo 
asistente. 

il. Equipamiento. Cada equipo de traslado debe ser autosuficiente. Los fármacos y 
el equipamiento se pueden elegir según las listas publicadas (American Academy 
of Pediatrics Task Force Inter / hospital Transport, 1993). Se destaca en especial el 
mantenimiento de un ambiente térmico neutro (p. ej., envoltura plástica o mezclas 
de aire inspirado humidificado y calentado). El ruido y la vibración a menudo com- 
prometen los controles auditivo y visual, y pueden ser útiles los monitores perma- 
nentes de presión arterial y tensión de oxígeno bien calibrados (o la oximetría 
transcutánea). Es obligatorio disponer de una cámara fotográfica de película ins- 
tantánea, porque las fotografías del RN pueden constituir el único apoyo psicológi- 
co de la madre durante días. 

Ill. Protocolo para la estabilización y el traslado. El objetivo de la estabilización es 
lograr que no surjan complicaciones durante el traslado. 

A. Procedimientos generales. Es importante la atención que se presta a las me- 
didas de estabilización. A menos que se esté realizando una reanimación acti- 
va, la primera tarea del equipo en el hospital que efectúa la derivación es escu- 
char los antecedentes y evaluar al RN. Luego se obtienen los signos vitales. En 
este momento, un diagnóstico preciso de todos los problemas del RN puede ser 
menos importante que determinar lo que necesitará el niño durante el traslado. 
Es prudente actuar antes de abandonar el hospital que deriva. Por ejemplo, un 
RN con dificultad respiratoria progresiva y requerimientos cada vez mayores de 
oxígeno inspirado que enfrentará un viaje de 2 horas, es probable que necesi- 
te asistencia ventilatoria mecánica y debe colocarse una vía intravenosa antes 
de comenzar el traslado. En la mayoría de los casos, un RN no está apto pa- 
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alta con los quistes intraparenquimatosos, en particular si son bilaterales y 
grandes. 


. Retardo del crecimiento intrauterino (RCIU). Si bien los RN de término que 


son pequeños para la edad gestacional no parecen presentar riesgos (o éstos 
solo son algo mayores) de parálisis cerebral y retraso mental, tienen una inci- 
dencia elevada de alteraciones de la función cortical superior, sobre todo tras- 
tornos del aprendizaje. Los RN de pretérmino pequeños para la edad gestacio- 
nal presentan una incidencia elevada de parálisis cerebral y retraso mental, 
más parecida a la de los RN de pretérmino normales para la edad gestacional 
con el mismo peso al nacimiento que a la de los normales para la edad gesta- 
cional con la misma edad gestacional (Pena y col., 1988). El riesgo de trastor- 
nos del desarrollo en los RN pequeños para la edad gestacional suele determi- 
narse por la causa del RCIU, el momento de la lesión y las complicaciones pe- 
rinatales ulteriores (p. ej., asfixia, hipoglucemia o policitemia) (Allen, 1984). 


. Asfixia. La asfixia perinatal se asocia con una discapacidad ulterior del desa- 


rrollo, pero con frecuencia ésta es difícil de definir. Las puntuaciones de Apgar 
son útiles para predecir el pronóstico solo cuando son muy bajas (puntuación 
de 0-3) durante períodos extensos (>10 min) en los recién nacidos de término 
(Nelson y Ellenberg, 1981). La mayor parte de los estudios de resultados se 
centraron en los RN con asfixia grave que necesitaron reanimación prolongada 
o estaban asintomáticos en el período neonatal inmediato. La tasa de mortali- 
dad para este grupo es alta (50%); sin embargo, el 75% de los RN que sobre- 
vive no presenta discapacidades importantes. Por lo general, los que las pre- 
sentan tienen discapacidades múltiples como retraso mental grave, cuadriple- 
jía espástica, microcefalia, convulsiones y alteraciones del sensorio. El grado 
de anomalías presentes en el examen neonatal, el electroencefalograma (EEG) 
Y los estudios por neuroimágenes ayudan a predecir los trastornos del desarro- 
llo. 


. Otros factores de riesgo. Otros factores perinatales son menos frecuentes, 


pero se asocian con un alto riesgo de discapacidad. 

1. Infecciones TORCH (toxoplasmosis, otras infecciones, rubéola, citome- 
galovirus y virus herpes simple). Los RN con infección congénita por cito- 
megalovirus, toxoplasmosis o rubéola que se encuentran sintomáticos al na- 
cimiento presentan una incidencia elevada (60-90%) de trastornos del desa- 
rrollo. Aun cuando se encontraran asintomáticos en el período neonatal, co- 
rren riesgo de sufrir alteraciones del sensorio y trastornos del aprendizaje. 

2. La infección, sobre todo la meningitis, acarrea un riesgo importante de tras- 
tornos del desarrollo ulteriores. 

3. Hipoglucemia y policitemia. La presencia de hipoglucemia sintomática o 
policitemia (hiperviscosidad) al nacimiento se asocia con discapacidad, pe- 
ro con los estudios sobre la evolución no se pudo diferenciar si la discapa- 
cidad es un hallazgo asociado o su resultado. 

4. Exposición in utero a drogas. El uso materno de heroína o metadona du- 
rante el embarazo puede producir un síndrome de abstinencia neonatal y 
una tasa mayor de déficit de atención y problemas conductuales en niños en 
edades preescolar y escolar. En el síndrome alcohólico fetal se incluyen re- 
traso del crecimiento, rasgos dismórficos, anomalías congénitas, retraso 
mental, hiperactividad y trastornos de la motricidad fina. El uso materno de 
cocaína se asoció con pesos más bajos al nacer, microcefalia, infarto cere- 
bral, desprendimiento prematuro de placenta, sufrimiento fetal y anomalías 
cognitivas y del EEG en los recién nacidos, pero se desconocen los efectos 
a largo plazo del uso de cocaína durante el embarazo. Otros fármacos que 
parecen afectar el desarrollo fetal son fenitoína, trimetadiona, valproato, war- 
farina, aminopterina y ácido retinoico. 


IV. Parámetros que necesitan seguimiento 
A. Crecimiento. Se deben controlar con cuidado los parámetros y las curvas del 


crecimiento en cada visita de seguimiento. Éstos son longitud corporal, peso 
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hemorragia, traumatismos o infecciones), malformaciones del sistema ner- 
vioso central (SNC), trastornos metabólicos y anomalías del desarrollo y 
cromosómicas. 


3. Método. Se fijan varios electrodos al cuero cabelludo del RN y se amplifica 


y se mide la actividad eléctrica. Los registros pueden trazarse sobre papel o 
guardarse en forma electrónica. Las ondas del EEG se clasifican en diferen- 
tes frecuencias: delta (1-3/s), theta (4-7/s), alfa (8-12/s) y beta (13-20/s). 


4. Resultados. Algunos de los hallazgos anormales que pueden documentar- 


se a partir del EEG de los RN de término y los prematuros son: 

Patrón anormal de desarrollo. 

Depresión o ausencia de diferenciación. 

Silencio electrocerebral (EEG “plano”). 

Patrón de supresión de descargas (actividad de fondo deprimida que se 
alterna con períodos breves de descargas paroxísticas). 

Asimetría persistente del voltaje. 

Ondas agudas (multifocales o centrales). 

Descargas periódicas. 

Actividad rítmica de alta frecuencia. 

Los patrones de supresión de descarga se asocian con una mortalidad y 
una morbilidad muy altas y con mal pronóstico. Los EEG son sensibles a al- 
gunos factores externos como la enfermedad aguda y progresiva, los fárma- 
cos y las drogas, la posición de los electrodos y el estado de vigilia. 


B. Control de la función cerebral (CFC) 
1. Definición. El CFC o el EEG de amplitud integrado registran un solo canal 


de EEG. El rango de amplitud de la señal se muestra en microvoltios. La dis- 
continuidad en el EEG produce un trazo de mayor amplitud y una disminu- 
ción del margen más bajo. 


2. Indicación. El control de la función cerebral permite la detección rápida de 


los niños en riesgo de encefalopatía hipoxicoisquémica grave. Esta técnica 
se encuentra disponible según la institución. 


3. Método. Se fijan tres electrodos al cuero cabelludo y se registra el canal de 


EEG a una velocidad de 6 cm/hora. El CFC no proporciona información so- 
bre la frecuencia en el EEG o las lesiones focales. Al contrario de lo que su- 
cede con el EEG estándar, esta técnica requiere menos habilidades opera- 
tivas y de interpretación, lo que aumenta su disponibilidad. 


4. Resultados. Después de un episodio de asfixia, la presencia de un trazado 


electroencefalográfico con anomalías moderadas o graves tiene un valor 
predictivo >70% para una mala evolución neurológica. 


C. Velocidad de la conducción nerviosa periférica 


1. 


Definición. La determinación de la velocidad de conducción nerviosa per- 
mite el diagnóstico de un trastorno de los nervios periféricos y esto se rea- 
liza mediante la medición de la velocidad de transmisión de un estímulo 
eléctrico a lo largo de un nervio periférico (mediano, cubital, peroneo). Debi- 
do al diámetro menor de las fibras nerviosas que afectan la velocidad de 
transmisión del nervio se observa que los neonatos tienen una velocidad de 
conducción nerviosa menor que los adultos. 


. Indicación. En el estudio del neonato débil e hipotónico, la velocidad de 


conducción nerviosa es una herramienta importante en el diagnóstico de un 
trastorno de los nervios periféricos. 

Método. Se estimula un nervio periférico con un electrodo cutáneo y se re- 
gistra el potencial de acción muscular correspondiente con otro electrodo 
cutáneo. Si se desea determinar solo la conducción nerviosa (en lugar de 
determinar también la transmisión sináptica y la reacción muscular), se es- 
timula el nervio en dos puntos y se restan los tiempos de respuesta muscu- 
lar resultantes. La velocidad de conducción nerviosa se calcula dividiendo la 
distancia entre los dos puntos de estimulación por la diferencia de tiempo. 
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embargo, debe mencionarse que hay otras complicaciones y deben enumerar- 
se las principales. Estas deben explicarse con mayor detalle si los padres lo de- 
sean. El consentimiento obtenido siempre debe ser duradero y por escrito, y no 
supuesto, porque el padre no manifiesta objeción alguna. Las situaciones de 
emergencia y que pueden ser fatales complican nuestra capacidad para obte- 
ner el consentimiento informado. Por lo tanto, es prudente intentar explicar los 
problemas antes de que aparezcan. 


. Negación de la asistencia. A veces los médicos tienen la sensación de que 


para brindar una asistencia óptima hay que ofrecer a los pacientes todos los 
tratamientos tecnológicos o efectuar todos los procedimientos posibles, Sin em- 
bargo, en muchas ocasiones la aplicación de procedimientos muy complejos no 
es el mejor interés del paciente. Muchas veces, en los AN en estado crítico que 
no responden al tratamiento actual se debe negar uno más avanzado. La deci- 
sión en estos casos reside en si la continuación del tratamiento: 

+ Tendrá el efecto que pretende. 

+ Revertirá el proceso. 

+ Restablecera la calidad de vida que sea aceptable para el paciente o las 

personas encargadas de cuidarlo. 


Con estos objetivos en mente se deduce que es tan importante obtener el 
consentimiento informado para negar la asistencia como para realizar los pro- 
cedimientos. El médico no debe negar la asistencia sin conversar este curso de 
acción con los padres. Asimismo, la decisión de negar la asistencia debe deba- 
tirse con otros médicos y el personal de enfermería. Es necesario definir con 
claridad las indicaciones y los beneficios de esa negativa. 


. Suspensión de la asistencia. En algunos casos la asistencia puede y debe 


suspenderse por determinadas razones. 

1. La asistencia o el tratamiento ya no logran el propósito que pretendían (es- 
to es, futilidad de la asistencia). 

2. Las evaluaciones o las pruebas en curso aportan información que modifi- 
ca el diagnóstico o el pronóstico. En estos casos, se necesita la reevalua- 
ción y la conversación con los padres del paciente para obtener el mayor be- 
neficio con los datos nuevos. 

3. La asistencia prestada en una emergencia debe suspenderse si es con- 
traria a los deseos de los padres cuando.se les informa. Como se indicó, hay 
pocas excepciones legales a esta regla. En general, la suspensión de la 
asistencia gira sobre la idea de la futilidad. ¿El paciente se beneficia con esa 
asistencia? ¿Podemos esperar que el tratamiento logre tanto los objetivos a 
corto como a largo plazo? Como ejemplo, el uso de agentes vasopresores 
en un RN moribundo puede alcanzar el punto de futilidad. Si no se logra el 
objetivo a corto plazo (esto es, elevar la tensión arterial), ni el objetivo a lar- 
go plazo (o sea, restablecer la salud), entonces el tratamiento ya no es útil 
y debe suspenderse. La dificultad con la suspensión de la asistencia reside 
en la definición de futilidad. Esto puede depender de la perspectiva del 
miembro del equipo de salud. La capacidad de un médico para emplear las 
virtudes de compasión, sentido común y prudencia entran en juego cuando 
se tratan estos temas. En cada paso, los padres del paciente deben infor- 
marse con claridad de las decisiones y los resultados posibles. 


. Nutrición y comodidad del paciente. La nutrición se clasificó como un trata- 


miento, o sea, como una medicina que podría suspenderse o, en otros casos, 
como uno de los derechos básicos de comodidad del paciente. En toda conver- 
sación sobre ética y asistencia del paciente hay consenso en que éste debe 
proveerse con ciertas comodidades básicas a pesar de cualquier otra circuns- 
tancia que se cuestione. El bienestar que brinda la asistencia de enfermería, la 
higiene, el alivio del dolor o la simple presencia son factores que se consideran 
básicos para la vida humana y no están sujetos a disminución o suspensión 
cuando se relacionan con enfermos terminales. En la mayoría de los casos, la 
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SECCIÓN II. Procedimientos 
Todos los procedimientos que involucran el contacto con sangre o secreciones deben 
realizarse con guantes y protección ocular. 


16 Acceso arterial 


PUNCIÓN ARTERIAL (PUNCIÓN DE LA ARTERIA RADIAL) 


|. Indicaciones. La punción arterial se realiza: 1) para obtener sangre para medir ga- 
ses en sangre arterial o 2) cuando se necesita sangre y no es posible obtener 
muestras de sangre venosa o capilar. 

ll. Materiales. Los materiales son una aguja para venas del cuero cabelludo calibre 
23 0 27, o una aguja para punción venosa calibre 23 o calibre 25, una jeringa de 
1 0 3 mL, yodo povidona e hisopos de algodón, embebidos en alcohol, una gasa 
de 4 x 4, guantes y heparina 1:1000. 

Ill. Procedimiento 
A. Para remitir una muestra de gases en sangre la mayoría de los hospitales ya tie- 

ne jeringas de 1 mL heparinizadas. Si no se encuentran disponibles, cargar una 
pequeña cantidad de heparina (de concentración 1:1000) en la jeringa que se 
utilizará para remitir la muestra y después descartar el exceso de heparina de 
la jeringa. La pequeña cantidad de heparina que recubre el interior de la jerin- 
ga es suficiente para evitar la coagulación de la muestra. Las cantidades exce- 
sivas de heparina pueden interferir con los resultados del laboratorio, y produ- 
cir un pH y una Paco, falsamente bajos. Si se va a efectuar cualquier otra prue- 
ba de laboratorio, no utilizar heparina. 

B. La arteria radial es el sitio de punción más utilizado y lo describimos aquí. Una 
alternativa es la arteria tibial posterior. Las arterias femorales deben reservarse 
para las situaciones de emergencia. No se deben utilizar las arterias braquiales 
porque la circulación colateral es mínima y por el riesgo de daño del nervio me- 
diano. Las arterias temporales tampoco deben emplearse por el riesgo elevado 
de complicaciones neurológicas. 

C. Controlar la presencia de circulación colateral y la permeabilidad de la arteria 
cubital por medio de la prueba de Allen. Primero, elevar el brazo y ocluir en for- 
ma simultánea las arterias radial y cubital en la muñeca, luego frotar la palma 
hasta que se torne pálida. Liberar la presión sobre la arteria cubital. Si retorna 
el color normal a la palma antes de 10 segundos, hay circulación colateral sufi- 
ciente de la arteria cubital. Si no se recupera el color normal durante 15 segun- 
dos o más, o no retorna en absoluto, la circulación colateral es escasa y es me- 
jor no utilizar la arteria radial en este brazo. Se debe evaluar entonces la circu- 
lación colateral en las arterias radial y cubital en el otro brazo. 

D. Para obtener la muestra de sangre, tomar la mano del paciente con la mano iz- 
quierda (para un operador diestro) y extender la muñeca. Palpar la arteria radial 
con el dedo índice de la mano izquierda (fig. 16-1). Puede ser útil marcar el si- 
tio de punción con la uña. 

E. Limpiar el sitio de punción primero con un hisopo con povidona yodada y luego 
con otro embebido en alcohol. 

F. Punzar la piel en un ángulo aproximado de 30°, e introducir con lentitud la agu- 
ja con el bisel hacia arriba hasta que aparezca sangre en la tubuladura (fig. 16- 
1). No es necesario aspirar mucho para llenar la jeringa cuando se trata de san- 
gre arterial. 

G. Recoger la menor cantidad de sangre necesaria para esta prueba y cualquier 
otra en el neonato. El volumen de sangre que se extrae no debe exceder el 3- 
5% del volumen sanguíneo total (que en un neonato es de alrededor de 
80 mL/kg). Por ejemplo, si se extraen 4 mL de sangre de un recién nacido que 
pesa 1 kg, representa el 5% del volumen sanguíneo total. 
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Vena umbilical 


Arterias umbilicales 


d dd Arterias 
Cinta umbilical Ss umbilicales 


Fig. 16-3. A. Se debe amputar el cordón umbilical, y dejar un muñón de 1 cm. B. Identificación de los vasos umbi- 
licales. € y D. Se utiliza una pinza para dilatar la arteria umbilical con suavidad. 


Il. Materiales. Las bandejas preembaladas para cateterismo de la arteria umbilical sue- 
len incluir campos estériles, un segmento de cinta adhesiva, un portaagujas, tijeras 
para suturas, un hemóstato, una pinza, un bisturí y una aguja roma. También se ne- 
cesita una llave de tres vias, un catéter para arteria umbilical (3,5 Fr para un RN que 
pesa <1200 g, 5 Fr para un RN que pesa >1200 g; también existen catéteres más 
nuevos de doble luz para obtener un acceso adicional), cinta para el cordón umbili- 
cal, cinta de seda (p. ej., Dermicel®), sutura de seda 000, apósitos de gasa, solu- 
ción antiséptica, guantes, barbijo y gorro, jeringa de 10 mL, solución fisiológica al 1/2 
o 1/4 (solución heparinizada: 1-2 U/mL; para evitar las complicaciones trombóticas 
se recomienda una infusión continua de heparina) y aguja calibre 22. 
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C. Hemorragia. Es posible que se produzca una hemorragia si el catéter o la tu- 
buladura se desconectan. Las llaves de la tubuladura deben fijarse con firme- 
za. Si se produce una hemorragia, puede ser necesario reponer el volumen 
sanguíneo. 

D. Perforación del vaso. Nunca debe forzarse el catéter en posición. Si no es po- 
sible introducirlo con facilidad, se debe intentar el uso de otro vaso. Si se produ- 
ce una perforación, puede ser necesario recurrir a una intervención quirúrgica. 
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Clítoris 
J Uretra 


Vagina 


— Ano 


Fig. 18-2. Reparos anatómicos utilizados en el cateterismo de la vejiga en las niñas. 


6. Recolectar la muestra de orina. Si el catéter va a quedar colocado, algunos 
médicos opinan que en los varones debe fijarse con cinta adhesiva al abdo- 
men inferior y no a la pierna, para disminuir el riesgo de formación de este- 
nosis causadas por la presión sobre la uretra posterior. 


B. Niñas 


1. Colocar a la recién nacida en decúbito dorsal, con los muslos en abducción 
(posición en patas de rana). 

2. Separar los labios y limpiar el área que rodea el meato con solución de po- 
vidona yodada. Limpiar de adelante hacia atrás para evitar la contaminación 
fecal. 

3. Colocarse guantes estériles y cubrir con campos estériles alrededor de los 
labios. 

4. Separar los labios con dos dedos. Véanse los reparos anatómicos utilizados 
para el cateterismo de la vejiga en las niñas en la figura 18-2. Lubricar el ca- 
téter y hacerlo avanzar por la uretra hasta que aparezca orina. Fijar el caté- 
ter a la pierna con cinta adhesiva si va a permanecer colocado. 


IV. Complicaciones 
A. Infección. El riesgo de introducir bacterias dentro del tracto urinario y a partir 


de allí en el torrente sanguineo es frecuente. Se necesita una técnica estéril es- 
tricta para evitar la infección. El cateterismo durante períodos cortos acarrea un 
riesgo bajo de infección de las vías urinarias. Cuanto más tiempo permanezca 
colocado el catéter, mayor es la posibilidad de infección. 

Las infecciones que pueden aparecer son sepsis, cistitis, pielonefritis, uretritis 
y epididimitis. 


B. Traumatismo de la uretra (“falso pasaje”) o la vejiga. El traumatismo de la 


uretra o de la vejiga es más frecuente en los varones. Es posible evitarlo si se 
lubrica el catéter en forma adecuada y se estira el pene para rectificar la ure- 
tra. Nunca hay que forzar la introducción del catéter si se percibe resistencia. 
C. Hematuria. La hematuria suele ser transitoria pero exige irrigación con so- 
lución fisiológica 


. Estenosis uretral. La estenosis es más común en los varones. En general, es 


causada cuando se utiliza un catéter demasiado grande o por el cateterismo pro- 
longado o traumático. En los varones, la fijación del catéter con cinta adhesiva a 
la pared abdominal anterior disminuye la presión sobre la uretra posterior. 
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20 Intubación endotraqueal 


Indicaciones 

A. Proporcionar sostén respiratorio mecánico. 

B. Obtener material para cultivo por aspiración. 

C. Permitir la higiene broncopulmonar (“toilet pulmonar”). 

D. Aliviar la estenosis subglótica. 

E. Limpiar la tráquea de meconio. 

Materiales. Entre los materiales se incluyen un tubo endotraqueal adecuado (en el 

cuadro 20-1 se hallan las recomendaciones para su elección), un mango de larin- 

goscopio pediátrico con una rama (rama N* 00 para RN que pesan <1000 g, rama 

N° 0 para RN que pesan 1000-3000 g, rama Miller N° 1 para RN que pesan >3000 g), 

un dispositivo de bolsa y máscara, un adaptador de tubo endotraqueal, una fuente 

de oxígeno con tubuladura, un aparato de aspiración, cinta adhesiva, tijeras, un 
mandril (opcional), guantes y tintura de benzoína. 

Procedimiento 

A. Se debe recortar de antemano el tubo endotraqueal para eliminar el espacio 
muerto (cortar a 15 cm). Algunos tubos más nuevos tienen marcas “orales” y 
“nasales”, y deben cortarse en forma apropiada. 

B. Asegurarse de que la fuente de luz del laringoscopio funciona antes de comen- 
zar el procedimiento. Se debe disponer de un dispositivo de bolsa y máscara 
con oxígeno al 100% junto a la cama del paciente. Colocar el mandril (si se uti- 
liza) en el tubo endotraqueal. Los mandriles flexibles son opcionales, pero pue- 
den ayudar a guiar el tubo en posición en forma más eficiente. Asegurarse de 
que el extremo del mandril no excede el del tubo endotraqueal. 

C. Colocar al RN en “posición de olfateo” (con el cuello algo extendido). En los re- 
cién nacidos la hiperextensión del cuello puede hacer colapsar la tráquea. 

D. Aspirar con cuidado la orofaringe según necesidad para visualizar con claridad 
los reparos anatómicos. 

E. Controlar la frecuencia cardíaca y el color del RN. 

F. Sostener el laringoscopio con la mano izquierda. Introducir el endoscopio en el 
lado derecho de la boca y correr la lengua hacia el lado izquierdo. 

G. Adelantar la rama algunos milímetros, pasándola por debajo de la epiglotis. 

H. Levantar la rama en dirección vertical para elevar la epiglotis y visualizar la glo- 
tis (fig. 20-1). Hay que recordar que el propósito del laringoscopio es elevar la 
epiglotis en dirección vertical, no mantenerla abierta. 

I. Para visualizar mejor las cuerdas vocales, un asistente puede ejercer una pre- 
sión externa suave sobre el cartílago tiroideo. 

J. Pasar el tubo endotraqueal a lo largo del lado derecho de la boca y descender- 
lo pasando las cuerdas vocales durante la inspiración. Es mejor hacer avanzar 
el tubo sólo 2-2,5 cm en la tráquea para evitar colocarlo en el bronquio fuente 
derecho. Puede ser útil fijar el tubo al labio con cinta adhesiva cuando se lo hi- 
zo avanzar 7 cm en un RN de 1 kg, 8 cm en uno de 2 kg o 9 cm en uno de 
3 kg, o 10 cm en uno de 4 kg (la regla de “1, 2, 3, 4, 7, 8, 9, 10”). En los niños 
que pesan <750 g solo es necesario introducirlo 6,5 cm. Otra forma de recordar 
la profundidad sugerida es 6 más el peso del paciente en kilogramos. Se debe 
retirar con suavidad el mandril mientras se mantiene el tubo en posición. 

K. Confirmar la posición del tubo. Se fija la bolsa de reanimación al tubo y un asis- 
tente proporciona respiraciones mecánicas mientras el médico ausculta para 
detectar ruidos respiratorios simétricos a ambos lados del tórax. Auscultar el es- 
tómago para asegurarse que el tubo no ingresó por accidente en el esófago. 

L. Pintar la piel con tintura de benzoína. Fijar el tubo de manera segura en el lugar 
con cinta adhesiva. 
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cesario utilizar productos sanguíneos frescos para evitar el efecto de los sub- 
productos de sangre más antigua, como el exceso de potasio. 

Policitemia. Casi siempre es mejor administrar una exanguinotransfusión utili- 
zando solución fisiológica. También se puede emplear fracción proteica plasmá- 
tica (p. ej., Plasmanate®) o albúmina al 5% en solución salina; sin embargo, se 
prefiere la solución salina porque reduce tanto la policitemia como la hipervis- 
cosidad del volumen sanguíneo circulante del RN. La fracción proteica plasmá- 
tica o la albúmina al 5% pueden mantener la viscosidad, a pesar de las reduc- 
ciones de la masa eritrocítica circulante. 


H. La anemia grave (normovolémica o hipervolémica) que produce insuficiencia 


cardíaca, como en la hidropesía fetal, responde bien a una exanguinotransfu- 
sión parcial utilizando eritrocitos centrifugados. 

Todo trastorno que requiera complemento, opsoninas o gammaglobulina. 
Los RN con estos trastornos pueden requerir intercambios frecuentes y su es- 
tado hídrico debe manejarse con cuidado. Se recomiendan intercambios par- 
ciales. 


Il. Materiales 


A. 
B. 


mm o 0 


o 


H. 


Servocuna. 

Equipo para sostén respiratorio y reanimación (p. ej., oxígeno y dispositivo de 
aspiración). Este equipamiento y las medicaciones utilizadas en la reanimación 
deben estar al alcance inmediato. 


. Equipo para control de la frecuencia cardíaca, la presión arterial, la frecuencia 


respiratoria, la temperatura, la Pao,, la Paco, y la Sao,. 


. Equipo para cateterismo de la arteria y la vena umbilicales (véanse caps. 16 y 


27). 


. Bandeja descartable para exanguinotransfusion. 


Sonda nasogástrica para la evacuación del estómago antes de comenzar la 
transfusión. 


. Debe utilizarse un dispositivo de control de la temperatura para el calentamien- 


to de la sangre antes de la transfusión y durante el procedimiento. El dispositi- 
vo debe tener un resorte interno descartable y conectores a la bolsa de sangre 
de donante y al circuito de exanguinotransfusión. La sangre debe calentarse 
hasta una temperatura de 37 *C. No se recomienda el uso de baños de agua ni 
de calentadores improvisados, porque la sangre demasiado caliente puede he- 
molizarse. 

Un asistente para ayudar a mantener un campo estéril, controlar y evaluar al 
RN, y registrar el procedimiento y los volúmenes intercambiados. 


lll. Transfusión de sangre 
A. Recolección de la sangre 


1. Sangre homóloga. La sangre proveniente de un donante anónimo con un 
tipo sanguíneo compatible es la más utilizada. La sangre de donante parti- 
cular (que proviene de una persona especialmente seleccionada, compati- 
ble por tipo sanguíneo) es otra opción. 

2. Citomegalovirus (CMV). Se prefiere la sangre de un donante seronegativo. 
Se pueden eliminar los glóbulos blancos infectados por CMV con filtros pa- 
ra leucodepleción durante la preparación de la sangre. Otra forma de utilizar 
sangre seropositiva sin CMV viable es con el empleo de eritrocitos congela- 
dos deglicerolizados reconstituidos con plasma fresco congelado. 

3. Hemoglobina S (rasgos drepanocíticos). Deben tomarse precauciones 
para evitar exanguinotransfusiones con sangre de un donante portador. Si la 
sangre del donante con rasgos drepanocíticos se acidifica, los eritrocitos se 
tornan drepanocitos con las complicaciones esperadas para el paciente. 

4. Enfermedad injerto versus huésped. Debe considerarse el uso de sangre 
de donante irradiada para evitar la enfermedad de injerto versus huésped en 
los RN con inmunocompromiso confirmado y en los que presentan bajo pe- 
so al nacer. Los niños prematuros que recibieron una transfusión intraútero 
o más de 50 mL de sangre son candidatos para la sangre irradiada. 
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G. Alcalosis metabólica. Es posible que aparezca alcalosis metabólica debido a 
la demora para la metabolización hepática del conservante citrato de la sangre 
de donante. 

H. Enterocolitis necrosante. Se sugirió una mayor incidencia de enterocolitis ne- 
crosante tras una exanguinotransfusión. Por esta razón se debe retirar el caté- 
ter de la vena umbilical luego del procedimiento, a menos que se necesite con- 
trolar la presión venosa central. Además, recomendamos diferir la alimentación 
como mínimo durante 24 horas para observar al RN ante la posibilidad de un 
íleo posintercambio. 
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Fig. 23-1. Utilizar la zona sombreada al practicar una punción del talón en un recién nacido. 


C. Cicatrización del talón. La cicatrización se produce cuando se realizan numero- 
sas punciones en una misma área. Si la cicatrización es extensa debe considerar- 
se otra técnica de recolección sanguínea; por ejemplo, a través de un catéter ve- 
noso central, 

D. Dolor. El dolor causado por las punciones reiteradas del talón en los recién naci- 
dos prematuros puede inducir un descenso pronunciado de la saturación de oxí- 
geno de la hemoglobina medida por oximetría de pulso. Algunas instituciones re- 
comiendan la administración tópica de lidocaína (0,5 al 1%) antes del procedimien- 
to. Los dispositivos automáticos causan menos dolor. La administración por vía oral 
de sacarosa también disminuye el dolor. 

E. Nódulos calcificados. Estos nódulos suelen desaparecer aproximadamente a los 
30 meses de vida. 

F. Resultados inexactos. La obtención de sangre mediante la punción del talón pue- 
de asociarse con resultados elevados falsos del Dextrostix®, la potasemia y el he- 
matocrito, así como con resultados inexactos de los niveles de gases en sangre. 
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catéter se coloca un tubo en T y se lava el catéter con solución fisiológica. (De- 

bido al diámetro pequeño del catéter es necesario aplicar una presión algo ma- 

yor sobre la jeringa para aspirar la sangre y lavar el catéter, pero durante el la- 

vado debe evitarse aplicar una presión excesiva debido al riesgo de ruptura o 

fragmentación del catéter, con posible embolización de los fragmentos.) 

Nota: si el operador no está familiarizado con este tipo de catéteres se reco- 

mienda practicar la técnica de lavado con otro catéter antes de introducirlo y 

proceder al lavado del catéter en un paciente. 

Q. Fijar el catéter a la extremidad con una cinta adhesiva estéril sobre el catéter 
en el sitio de inserción para el anclaje. Enrollar el remanente del catéter en el 
exterior asegurándose que no haya tortuosidades y cubrir con un apósito trans- 
parente estéril. (No fijar el catéter con puntos de sutura.) 

R. Conectar la tubuladura con los líquidos IV. 

S. Realizar una radiografía para verificar la posición central del catéter. El catéter 
es radioopaco y debe identificarse en la radiografía; sin embargo, su pequeño 
calibre puede dificultar la identificación del extremo. El fabricante sugiere que 
podría ser necesario inyectar material de contraste (- 0,3 a 1 mL a través del 
catéter inmediatamente antes de la radiografía) para evaluar la localización del 
extremo del catéter. 

Nota: lo ideal es que el extremo del catéter se encuentre en una posición cen- 

tral. Sin embargo, si el catéter muestra un buen retorno venoso y es permeable 

pero no es posible introducirlo hasta una localización central puede utilizarse 
como acceso venoso periférico. En este caso se recomienda cautela durante la 
infusión de soluciones hipertónicas. 

T. Consignar el calibre y la longitud del catéter introducido y su posición en la ra- 
diografia. 

Nota: en el caso de catéteres que no tengan alambre guia la diferencia es que 

deberá lavarse con solución salina heparinizada antes de introducirlo en el va- 

so. Consultar el prospecto para instrucciones específicas para cada tipo de ca- 
téter. 

U. Precauciones 
1. No medir la presión arterial del niño en la extremidad en la que se introdujo 

el catéter para evitar la oclusión o el daño del catéter. 

2. No recortar el catéter antes de colocarlo salvo que haya una recomendación 
específica del fabricante. Esta maniobra puede aumentar la incidencia de 
formación de trombos debido a la forma biselada del extremo cortado del ca- 
téter. 

No utilizar una pinza hemostática para introducir el catéter para evitar la rup- 

tura de éste. 

Cuando se introduce el catéter a través de la aguja no se lo debe traccionar 

de nuevo para evitar el riesgo de seccionarlo. 

No suturar el catéter en sí, dado que su calibre es muy pequeño y la sutura 

podría obstruirlo. 

No infundir productos sanguíneos o soluciones viscosas a través del catéter 

para evitar el riesgo de oclusión. 

. Se recomienda cautela durante el lavado del catéter. La presión excesiva po- 
dria provocar su ruptura. No utilizar una jeringa de menos de 3 mL para la- 
varlo. 

IV. Complicaciones. A continuación mencionaremos solo las más frecuentes. Para la 

descripción de otras complicaciones remitirse al prospecto del fabricante. 

A. Infiltración. Al igual que con cualquier otro dispositivo intravascular hay riesgo 
de infiltración con tumefacción del área afectada. Dado que estos catéteres son 
más largos que los IV periféricos es necesario evaluar la presencia de tumefac- 
ción en el área en la que se localiza el extremo del catéter y no solo en el sitio 
de inserción. 

B. Oclusión del catéter. El catéter es muy pequeño, frágil y puede obstruirse con 
facilidad durante la fijación con cinta adhesiva o cuando el RN flexiona la extre- 
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C. Celulitis localizada. 

. Formación de abscesos subcutáneos. 

Coagulación de la médula ósea que conduce a la pérdida del acceso vascular. 
Osteomielitis (rara). 

Fractura del hueso. Es necesario confirmar por radiografía la posición de la 
aguja para descartar la presencia de fractura. 

Síndrome compartimental. 

Presencia de blastos en sangre periférica. Después de la administración de 
infusiones intraóseas se documentó la presencia de blastos en la sangre peri- 
férica de dos pacientes sin enfermedad maligna, infecciosa o infiltrativa de la 
médula ósea. 

y. Sepsis. Se minimiza el riesgo con el uso de técnicas estériles. 
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los gases sanguíneos, pero debe comenzarse a evaluar al niño en forma ex- 
haustiva. 
B. Tratamiento específico 
1. Acidosis metabólica 
a. Medidas generales. En la mayoría de las instituciones la acidosis se 
trata con infusión de álcalis si el exceso de bases es mayor que -5 o -10 
o si el pH es <7,25. Los álcalis pueden administrarse en una sola dosis 
durante 20 a 30 minutos o en el curso de 8 a 12 horas. Si la acidosis es 
leve por lo general se administra una sola dosis y luego se repite el aná- 
lisis de gases sanguíneos. En presencia de una acidosis grave se apor- 
ta una dosis y se instauran medidas de corrección en forma simultánea. 
Puede administrarse cualquiera de los tres agentes mencionados a con- 
tinuación. 

i. Bicarbonato de sodio. Esta sustancia se administra si el nivel séri- 
co de sodio y la Pco, no están elevados. Se administra en una sola 
dosis y diluido a una concentración de 1-2 mEq/kg con agua destila- 
da (1:1). La infusión se completa en el curso de 20 a 30 minutos sal- 
vo que el niño se encuentre inestable, en este caso puede indicarse 
como bolo intravenoso a una velocidad de 1 mL/min. La dosis total 
necesaria para corregir el déficit de bases es la siguiente: 


dosis de bicarbonato (mEq) = déficit de basesxpeso corporal (kg) x 0,3 


Esta dosis se agrega a los líquidos intravenosos y la corrección se 
realiza en el curso de 8 a 12 horas. 

Trometamina (THAMO). Esta sustancia puede utilizarse en neona- 
tos con acidosis metabólica asociada con niveles séricos de sodio 
elevados (>150 mEg/L o Pco, elevada (>65 mm Hg). La trometami- 
na debe utilizarse solo en niños con una diuresis adecuada. (Para la 
dosis y otros datos farmacológicos véase el cap. 80.) 

Policitrato (Polycitra®). Este álcali es en especial útil en pacientes 
que reciben acetazolamida (Diamox®) y consiste en 1 mEq de sodio, 
1 mEq de potasio y 2 mEq de citrato. Un mEq de citrato equivale a 1 
mEq de bicarbonato. La dosis de policitrato es de 2 a 3 mEq/kg/día 
fraccionada en 3 o 4 dosis. La forma de administración debe corre- 
girse para mantener un pH normal. 

b. La causa subyacente debe tratarse como se indica a continuación: 

i. Sepsis. Investigar las causas y considerar la administración de an- 
tibióticos de amplio espectro. (Para agentes antibióticos específi- 
cos, véase cap. 80.) 

li. Enterocolitis necrosante. Véase cap. 71. 

iii. Hipotermia o estrés por frío. Véase la sección dedicada al trata- 
miento de la hipotermia en el capítulo 5. 

iv. Hemorragia periventricular o intraventricular. Se encuentran in- 
dicados estudios ecográficos cerebrales semanales y la medición 
diaria del perímetro cefálico. Observar la aparición de signos de hi- 
pertensión intracraneana (convulsiones, vómitos, hipotensión). 

v. CAP. El RN con CAP sintomático debe recibir tratamiento. Éste im- 
plica furosemida, reducción del aporte hídrico y un ciclo de trata- 
miento con indometacina. (Para la dosis de los fármacos véase cap. 
80.) 

vi. Acidosis tubular renal. El tratamiento implica la administración de 
bicarbonato de sodio (véase sección Ill, A, 2, a). 

vii. Errores congénitos del metabolismo. Véase capítulo 65. 

viii. Uso materno de salicilatos. La acidosis suele remitir sin necesi- 
dad de tratamiento. 

ix. Insuficiencia renal. Véase capítulo 75. 
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c. Enfermedad pulmonar. 

d. Ventilación inadecuada o extubación temprana. 

3. Aparato cardiovascular 
a. Insuficiencia cardíaca congestiva. 

b. Conducto arterioso permeable. 

c. Diversos trastornos cardíacos, como bloqueo cardíaco congénito, sindro- 
me del corazón izquierdo hipoplásico y transposición de los grandes va- 
sos. 

4. Tracto gastrointestinal 
a. Enterocolitis necrosante (ECN). 

b. Reflujo gastroesofagico. 

c. Intolerancia a la alimentación. 

5. Sistema hematológico 
a. Anemia. La apnea y la bradicardia no se asocian con un hematocrito es- 

pecífico y se documentaron en niños con anemia de la prematuridad. En 
éstos se observa una mejoría significativa después de la transfusión. 

b. Policitemia. Este trastorno es más frecuente en los neonatos de término. 

6. Otros trastornos 
a. Inestabilidad térmica. La apnea y la bradicardia pueden observarse en 

pacientes con inestabilidad térmica, sobre todo en presencia de hiperter- 
mia pero también con la hipotermia. Consignar la temperatura de la incu- 
badora. Es posible que la temperatura corporal del niño sea normal y se 
acompañe de un aumento de la temperatura de la incubadora (lo que re- 
fleja una hipotermia en el neonato) o sea necesario reducir la tempera- 
tura de la incubadora (lo que implica que el niño está hipertérmico). Cual- 
quier cambio brusco de la temperatura puede provocar apnea. El estrés 
por frío puede producirse después del nacimiento, durante el transporte 
del niño o la realización de un procedimiento, y puede inducir apnea. 

Infección (sepsis). 

Desequilibrio electrolítico. Hipoglucemia, hiponatremia, hipernatremia, 

hipermagnesemia, hiperpotasemia, hiperamoniemia e hipocalcemia pue- 

den provocar apnea y bradicardia. 

d. Reflejo vagal. El reflejo vagal puede ser secundario a la colocación de 
una sonda nasogástrica, la alimentación o la aspiración a través de la 
sonda. 

e. Fármacos. Los niveles elevados de fenobarbital u otros agentes sedan- 
tes, como diazepam o hidrato de cloral, pueden inducir apnea y bradicar- 
dia. La sedación excesiva secundaria al uso materno de diversos fárma- 


os 


Cuabro 29-1. Causas MÁS FRECUENTES DE APNEA Y BRADICARDIA SEGÚN LA EDAD GESTACIO- 


NAL 
RN prematuro RN de término Todas las edades 
Apnea de la prematuridad Infarto cerebral Sepsis 
CAP Policitemia ECN 
EMH Meningitis 
Insuficiencia respiratoria de la prematuridad Aspiración 
HPV-IV RGE 
Anemia de la prematuridad Neumonía 
Hidrocetalia poshemorrágica Trastornos cardíacos 
Atelectasia posextubación 
Convulsiones 
Estrés por frio 
Astixia 


CAP. conducto arterioso permeable: ECN, enterocolitis necrosante; EMH, enfermedad por membrana hialina, RGE, reflujo gastroesofágico. 
HPV-IV, hemorragia periventricular o intraventricular 
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I. Problema. Un niño presenta un trazado anormal en el monitor de frecuencia car- 
díaca. 
ll. Preguntas inmediatas 

A. ¿Cuál es la frecuencia cardíaca? En los neonatos la frecuencia cardíaca va- 
ría entre 70 y 190 latidos/minuto [Ipm)). La frecuencia habitual varía entre 120 y 
140 ipm, pero puede disminuir a 70-90 Ipm durante el sueño y aumentar a 170- 
190 Ipm durante los períodos de mayor actividad, por ejemplo, durante el llan- 
to. En el cuadro 30-1 se observan los valores normales de frecuencia cardíaca. 

B. ¿La alteración del trazado es continua o transitoria? Los episodios tran- 
sitorios de bradicardia, taquicardia o arritmias sinusales (por lo general du- 
ran <15s) son benignos y no requieren una evaluación ulterior. Los episodios 
que duran más de 15 segundos suelen exigir una evaluación electrocardio- 
gráfica detallada. 

C. ¿El niño presenta síntomas? Un RN sintomático puede requerir un tratamien- 
to inmediato. Los signos y los síntomas de algunas arritmias patológicas pue- 
den ser taquipnea, hipopertusión cutánea, letargo, hepatomegalia y rales a la 
auscultación pulmonar. Estos signos y síntomas pueden reflejar insuficiencia 
cardíaca congestiva asociada con arritmias. La insuficiencia cardíaca congesti- 
va secundaria a la taquicardia es poco común con una frecuencia cardíaca por 
debajo de 240 Ipm. 

Ill. Diagnóstico diferencial 
A. Alteraciones de la frecuencia cardíaca 
1. Taquicardia. La taquicardia se define como una frecuencia cardíaca mayor 
que 2 desviaciones estándares por encima de la media para la edad (cuadro 
30-1). 
a. Causas benignas 
i. Posparto. 
ii. Estrés por calor o frío. 
iii. Estímulos dolorosos. 
iv. Algunos fármacos (p. ej., atropina, teofilina [aminofilina], adrenalina, 
glucagon intravenoso, bromuro de pancuronio [Pavulon6), tolazolina 
e isoproterenol) pueden causar taquicardia. 
b. Causas patológicas 
i. Más frecuentes: fiebre, choque, hipoxia, anemia, sepsis, conducto 
arterioso permeable e insuficiencia cardíaca congestiva. 
ii. Menos comunes: hipertiroidismo, alteraciones metabólicas, arrit- 
mias cardíacas e hiperamoniemia. 

2. Bradicardia. La bradicardia se define como una frecuencia cardíaca menor 
que 2 desviaciones estándares por debajo de la media para la edad (cuadro 
30-1). La bradicardia transitoria es muy común en los neonatos, con frecuen- 
cias cardíacas que varían entre 60 y 70 Ipm. 

a. Causas benignas 
i. Defecación. 
ii. Vómitos. 
iii. Micción. 
iv. Alimentación por goteo con sonda. 
v. Succión. 
vi. Fármacos (p. ej., propranolol, digitálicos, atropina o infusión de 
calcio). 
b. Causas patológicas 
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a) Intervalo PR prolongado (rango normal: 0,08-0,12 s). 

b) Ritmo sinusal normal. 

c) Complejo QRS normal. 

li. Bloqueo de segundo grado 
a) Mobitz tipo | 
+ Intervalo PR con prolongación progresiva y ausencia de 
un latido ventricular. 
+ Complejo QRS normal. 
b) Mobitz tipo ll. Intervalo PR constante sin latidos ventriculares. 
iii. Bloqueo de tercer grado 

a) Latido auricular regular. 

b) Frecuencia ventricular más lenta. 

c) Latidos auriculares y ventriculares independientes. 

d) La frecuencia auricular aumenta con el llanto o el nivel de actividad. 

La ventricular casi nunca se modifica. 
h. Hiperpotasemia 
i. Ondas T altas y picudas. 
ii. Complejo QRS ensanchado. 
iii. Onda P ancha y aplanada. 
iv. Fibrilación ventricular y asistolia tardía. 
i. Hipopotasemia 
i. Prolongación de los intervalos QT y PR. 
ii. Depresión del segmento ST. 
iii. Onda T aplanada. 
Hipocalcemia. Intervalo QT prolongado. 
Hipercalcemia. Intervalo QT acortado. 
. Hipomagnesemia. Igual que en la hiperpotasemia. 
Hiponatremia 
i. Intervalo QT acortado. 
li. Aumento de la duración del complejo QRS. 
n. Hipernatremia 
i. Intervalo QT prolongado. 
li. Disminución de la duración del complejo QRS. 
o. Acidosis metabólica 

i. Prolongación de los intervalos PR y QRS. 

li. Aumento de la amplitud de la onda P. 

iii. Ondas T altas y picudas. 

p. Alcalosis metabólica. Onda T invertida. 
q. Digoxina 

i. Niveles terapéuticos. Prolongación del intervalo PR y acortamiento 
del QT. 

ii. Niveles tóxicos: los hallazgos más frecuentes son bloqueo sinoau- 
ricular, bloqueo AV de segundo grado y numerosos latidos ectópicos; 
también se observan bloqueo AV y bradicardia. 

r. Quinidina 

i. Niveles terapéuticos. Prolongación de los intervalos PR y QT, dis- 
minución de la amplitud de la onda P y complejo QRS ensanchado. 

li. Niveles tóxicos. Prolongación del intervalo PR, complejo QRS en- 
sanchado, bloqueo AV y extrasistoles ventriculares multifocales. 

s. Teofilina 
i. Niveles terapéuticos. No se observa alteración alguna. 
ii. Niveles tóxicos. Taquicardia y trastornos de la conducción. 
2. Debe obtenerse una radiografía de tórax en todos los niños en quienes se 
sospecha insuficiencia cardíaca o escape de aire. 
V. Tratamiento 
A. Manejo general. En primer lugar debe determinarse si la arritmia es benigna o 
patológica de acuerdo con las pautas mencionadas. Si es patológica debe ob- 
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2. Coagulación intravascular diseminada. Por lo general se asocia con san- 
grado en otras áreas del cuerpo. 
3. Enfermedad hemorrágica del recién nacido. Este trastorno es consecuen- 
cia de una deficiencia de vitamina K y puede prevenirse con la administra- 
ción de la vitamina en el momento del nacimiento. En estos casos la sangre 
en las heces suele aparecer durante el segundo o el tercer días de vida. 
4. Diátesis hemorrágica. Las alteraciones de las plaquetas y las deficiencias 
de factores de la coagulación pueden conducir a la aparición de sangre en 
las heces. 
5. Otras enfermedades de resolución quirúrgica. La rotación patológica con 
vólvulo del intestino medio, el divertículo de Meckel, la enterocolitis de 
Hirschsprung, las duplicaciones intestinales, la hernia inguinal incarcerada y 
la intususcepción (raras durante el período neonatal) pueden asociarse con 
la presencia de sangre en las heces. 
6. Colitis. Puede ser secundaria a 
a. Infecciones intestinales, como las provocadas por Shigella, Salmone- 
lla, Campylobacter, Yersinia y cepas enteropatógenas de Escherichia 
coli. 

b. Intolerancia a fórmulas lácteas y a la dieta, como la alergia y la coli- 
tis inducida por proteínas de la dieta. 

7. Enfermedad hepática grave. 

8. Otras infecciones, como las producidas por citomegalovirus, la toxoplas- 
mosis, la sífilis y la sepsis bacteriana. 

IV. Datos básicos. La edad del niño es un factor importante. En uno menor de 7 días 
debe considerarse la deglución de sangre materna como causa posible, pero esto 
es improbable en un niño de mayor edad. 

A. Examen físico 

1. Evaluación de la perfusión periférica. Un niño con ECN puede estar hipo- 
perfundido y presentar signos clínicos de choque en fase temprana o inmi- 
nente. La presencia de hematomas puede sugerir una coagulopatía. 

2. Examen del abdomen. Evaluar los borborigmos y el dolor a la palpación. Si 
el abdomen es blando e indoloro y no se observa eritema es probable que 
no haya un proceso patológico. En el caso de un abdomen distendido, rígi- 
do o sensible a la palpación es factible la presencia de un proceso patológi- 
co subyacente. El signo más frecuente de ECN es la distensión abdominal, 
que también es compatible con intususcepción o vólvulo del intestino medio. 
La presencia de estrías rojas y áreas de eritema en la pared abdominal de- 
be orientar hacia el diagnóstico de una posible ECN con peritonitis. 

3. Examen anal. Si el niño se encuentra estable se indica un examen visual del 
ano para detectar posibles fisuras o desgarros. 

B. Estudios de laboratorio 

1. Prueba de sangre oculta en materia fecal (prueba del guayaco o He- 
moccult®), para evaluar la presencia de sangre. 

2. Hematocrito y hemoglobina. Para documentar la cantidad de sangre per- 
dida. Si se eliminan grandes cantidades de sangre en forma aguda, los va- 
lores de hematocrito y hemoglobina no se modifican en forma inmediata. 

3. Prueba de Apt: permite diferenciar la sangre materna de la fetal. El proce- 
dimiento es el siguiente: mezclar partes iguales del material sanguinolento 
con agua y centrifugar. Agregar una parte de hidróxido de sodio 0,25 M a 
cinco partes del sobrenadante rosado. Si el líquido permanece rosado se 
considera que la sangre es de origen fetal, dado que la hemoglobina F se 
mantiene de ese color. La hemoglobina A proveniente de la sangre materna 
es hidrolizada y cambia de color (vira del rosa hacia el amarillo pardusco). 
Es importante recordar que una prueba negativa no permite descartar la de- 
glución de sangre materna. 
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33 Cianosis 


|. Problema. Durante el examen físico el niño presenta un color azul. La cianosis se 
evidencia cuando hay más de 3 g de hemoglobina desaturada por decilitro. Por en- 
de, el grado de cianosis dependerá de la saturación de oxígeno y la concentración 
de hemoglobina. La cianosis es evidente con un grado mucho menor de hipoxemia 
en los niños policitémicos comparados con los anémicos. Este trastorno puede ser 
un signo de compromiso cardíaco, respiratorio o neurológico graves. 

Il. Preguntas inmediatas 

A. ¿El niño padece dificultad respiratoria? Si se observa un aumento del esfuer- 
zo respiratorio con incremento de la frecuencia respiratoria, retracción costal y 
aleteo nasal, la enfermedad respiratoria es la primera opción diagnóstica. La 
cardiopatía cianótica suele manifestarse sin síntomas respiratorios pero puede 
presentar taquipnea sin esfuerzo respiratorio (aceleración de la frecuencia res- 
piratoria sin retracciones). Los trastornos sanguíneos por lo general se mani- 
fiestan sin síntomas respiratorios o cardíacos. 

B. ¿Es posible detectar un soplo? La presencia de un soplo suele reflejar una 
cardiopatía. La transposición de los grandes vasos puede presentarse sin soplo 
(en alrededor del 60% de los casos). 

C. ¿La cianosis es continua, intermitente, de instalación brusca o solo se 
asocia con la alimentación? La cianosis intermitente es más frecuente con los 
trastornos neurológicos, dado que estos niños pueden padecer episodios de 
apneas que alternan con períodos de respiración normal. La cianosis continua 
suele relacionarse con una enfermedad pulmonar o cardíaca intrínseca. La aso- 
ciada con la alimentación puede presentarse en casos de atresia esofágica y 
reflujo esofágico grave. La instalación brusca de cianosis puede vincularse con 
un escape de aire (p. ej., neumotórax). La cianosis que desaparece con el llan- 
to puede indicar atresia de las coanas. Los niños que padecen tetralogía de Fa- 
llot pueden presentar cianosis solo durante el llanto. 

D. ¿Hay cianosis diferencial? La cianosis que afecta solo la parte superior o in- 
ferior del cuerpo refleja casi siempre una cardiopatía grave. El patrón más fre- 
cuente es la cianosis limitada a la parte inferior, presente en pacientes con con- 
ducto arterioso permeable y cortocircuito de izquierda a derecha. La cianosis li- 
mitada a la parte superior se observa en pcasiones en pacientes con hiperten- 
sión pulmonar, conducto arterioso permeable, coartación de la aorta y D-trans- 
posición de los grandes vasos. 

E. ¿Cuáles son los antecedentes prenatales y relacionados con el parto? Un 
RN hijo de madre diabética corre un riesgo mayor de hipoglucemia, policitemia, 
síndrome de dificultad respiratoria y cardiopatía. La infección, por ejemplo, aso- 
ciada con la ruptura prematura de las membranas, puede provocar choque e hi- 
potensión con cianosis resultante. Las alteraciones del líquido amniótico, como 
oligohidramnios (asociado con pulmones hipoplásicos) o polihidramnios (aso- 
ciado con atresia esofágica), pueden orientar hacia la causa de la cianosis. La 
operación cesárea se asocia con una incidencia aumentada de insuficiencia 
respiratoria. Algunos trastornos perinatales aumentan la incidencia de cardiopa- 
tía congénita, por ejemplo: 

* Diabetes o uso de cocaína en la madre: D-transposición de los grandes vasos. 

+ Uso materno de litio: anomalía de Ebstein. 

+ Uso de fenitoína: comunicación interauricular, comunicación interventricular, 
tetralogía de Fallot. 

+ Lupus materno: bloqueo auriculoventricular. 
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34 Muerte de un neonato 


|. Problema. Un neonato agoniza o acaba de fallecer. 

ll. Preguntas inmediatas 

A. ¿Los familiares estaban preparados para la muerte del niño o se produjo 
en forma inesperada? En la medida de lo posible es importante preparar a los 
familiares para la muerte del niño y responder a las preguntas que surgen des- 
pués del desenlace fatal. 

B. ¿La muerte neonatal fue temprana o tardía? El término muerte neonatal tem- 
prana se utiliza para describir la muerte de un neonato durante los primeros 7 
días de vida. Se considera una muerte neonatal tardía la que se produce des- 
pués de los 7 días y antes de completados los 28 días de vida. Después de los 
28 se habla de muerte infantil. 

C. ¿Qué familiares se encuentran presentes? Por lo general están presentes 
otros miembros de la familia además de los progenitores del niño. La presencia 
de estos familiares es importante como apoyo emocional. Cada uno de los 
miembros de la familia puede desempeñar un papel específico. Es importante 
dejar que los familiares vivan el proceso de duelo en la forma que crean conve- 
niente (p. ej., entre ellos, con el sacerdote, la enfermera más cercana o el mé- 
dico en quien depositaron toda su confianza) y en el lugar físico que prefieran 
(p. ej., la unidad de cuidados intensivos neonatal [UCIN] o la sala de estar fami- 
liar). La atención debe centrarse en la madre y el padre por igual. 

D. Si no está presente ningún miembro de la familia ¿se dispone de un núme- 
ro de teléfono para comunicarse con ellos? Es conveniente asegurarse de 
disponer un número de teléfono para cada niño con enfermedad grave. En los 
casos en los que los familiares estén ausentes debe establecerse el contacto 
telefónico con la mayor rapidez posible para avisar a la familia que el niño ago- 
niza o que ya falleció. Cualquiera que sea el caso, debe solicitarse a la familia 
que acuda a la institución y permanecer con el niño. 

E. ¿Los familiares expresaron antes alguna necesidad relacionada con la re- 
ligión? Las ideas religiosas deben respetarse y debe suministrarse el apoyo 
deseado (p. ej., sacerdote, rabino, ministro o pastor). Todos los hospitales po- 
seen servicios pastorales y es conveniente informar en forma anticipada al clé- 
rigo o el pastor, dado que algunos padres solicitan que el niño sea bautizado 
antes de la muerte. 

Ill, Diagnóstico diferencial. No corresponde. 

IV. Datos básicos. Es importante recordar que el niño puede presentar boqueadas 
reflejas aun en ausencia de respiración y movimientos espontáneos. Los latidos 
cardíacos pueden ser muy débiles, por lo que se recomienda continuar la auscul- 
tación durante 2 a 5 minutos. La definición legal de “muerte” varía en los distintos 
estados de los Estados Unidos. 

V. Manejo 

A. Preparaciones 
1. El ámbito de la UCIN. Debe minimizarse el ruido ambiental. El personal de- 

be considerar las emociones de los progenitores y los familiares del niño. Es- 
te y su familia deben tener privacidad en una sala aislada o separada de la 
UCIN. El examen físico que el médico realiza para constatar la muerte del ni- 
ño debe realizarse en un área privada y junto a la familia. 

2. El niño. Deben retirarse todos los dispositivos (p. ej., catéteres intravenosos 
y tubos endotraqueales) a menos que se planee realizar una autopsia. En 
ese caso es mejor dejar colocados los catéteres centrales y en ocasiones 
también el tubo endotraqueal. Debe permitirse a los padres abrazar al niño 
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35: SECRECIÓN OCULAR (CONJUNTIVITIS 259 


c. 


F. 


z 


La conjuntivitis estafilocócica suele ser una infección intrahospitalaria. El es- 
tafilococo es el microorganismo que se aísla con mayor frecuencia, pero no 
siempre causa conjuntivitis en los niños colonizados. 

La conjuntivitis por clamidias es transmitida por la madre. Un 25-50% de los 
niños que nacen por vía vaginal de madres infectadas por clamidias padecen 
conjuntivitis. Debe recordarse que el tratamiento profiláctico tópico no evita la 
conjuntivitis neonatal por clamidias. 


. La conjuntivitis por seudomonas suele ser una infección intrahospitalaria y 


muestra una incidencia creciente en las salas de maternidad. Estos microorga- 
nismos proliferan en medios húmedos (p. ej., el interior de equipos respirato- 
rios) y afectan con mayor frecuencia a neonatos prematuros internados y aque- 
llos con cuadros de inmunodepresión. La seudomona puede causar conjuntivi- 
tis epidémicas en RN prematuros. 

Otras infecciones bacterianas son las provocadas por especies de Haemo- 
philus, estreptococos y enterococos. 


. Queratoconjuntivitis por el virus del herpes simple. El virus del herpes sim- 


ple tipo 2 (HSV-2) puede provocar conjuntivitis unilateral o bilateral, neuritis óp- 
tica y coriorretinitis. Es la causa más frecuente de conjuntivitis viral. Puede ser 
superficial o afectar las capas más profundas de la córnea. En algunos casos 
se observan vesículas en la piel circundante. La mayoría de estas infecciones 
se producen por HSV-2 (proveniente del tracto genital o secundario a una infec- 
ción ascendente), pero algunas (15-20%) son causadas por HSV-1. Toda con- 
juntivitis que no responde a un tratamiento antibiótico debe orientar hacia la po- 
sibilidad de una infección herpética. 

Causas virales (aparte del herpes). Suelen asociarse con otros síntomas de 
enfermedad del tracto respiratorio. La secreción ocular es líquida o mucosa y 
rara vez purulenta. La conjuntivitis puede acompañarse de adenopatías preau- 
riculares. Son ejemplos de estas infecciones las provocadas por adenovirus y 
enterovirus. 

Obstrucción del conducto lagrimal (dacrioestenosis). Este trastorno puede 
deberse a la ausencia de canalización completa del conducto lagrimal al nacer. 
La obstrucción suele producirse en el extremo nasal del conducto. Los síntomas 
son lagrimación persistente y secreción mucosa en el ángulo interno del ojo. 
Este trastorno suele ser unilateral. 


IV. Datos básicos 


A. 


Examen físico 
1. Examen oftalmológico. Deben evaluarse ambos ojos y conjuntivas para 
detectar tumefaccion y edema palpebrales e inyección conjuntival (conges- 
tión sanguínea). La presencia de secreción purulenta, edema y eritema de 
los párpados y congestión conjuntival sugiere una conjuntivitis bacteriana. 
2. Efectuar un examen físico completo para descartar signos de infección 
sistémica. 
Estudios de laboratorio 
1. Realizar en todos los casos un extendido de la secreción teñido con la 
técnica de Gram para evaluar la presencia de leucocitos (un signo de infec- 
ción) y bacterias (para identificación del patógeno específico). También de- 
be enviarse una muestra de la secreción para cultivo y antibiograma. 
Estos procedimientos confirmarán el microorganismo visualizado en el ex- 
tendido teñido con la técnica de Gram e indicarán la sensibilidad del patóge- 
no a los diversos antibióticos. 
a. Conjuntivitis por N. gonorrhoeae. Se aprecian diplococos intracelula- 
res gramnegativos y leucocitos. 
b. Conjuntivitis por S. aureus. Se observan cocos grampositivos en raci- 
mos y leucocitos. 
c. Conjuntivitis por P. aeruginosa. Se observan bacilos gramnegativos y 
leucocitos. 
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36 Aspirado gástrico (residuos) 


|. Problema. La enfermera le comunica que se obtuvo material de aspiración gástri- 
ca en un niño. La aspiración gástrica es un procedimiento mediante el cual se as- 
pira el estómago con una sonda orogástrica o nasogástrica. Por lo general se lle- 
va a cabo antes de cada toma de alimentación para determinar si el niño tolera los 
alimentos administrados y los digiere. 

ll. Preguntas inmediatas 

A. ¿Cuál es el volumen del aspirado? Un volumen equivalente a más del 30% 
del total de la fórmula administrada durante la última toma puede ser anormal y 
requiere una investigación más profunda. Un aspirado gástrico con un volumen 
mayor que 10 a 15 mL se considera excesivo. 

B. ¿Qué características posee el aspirado (bilioso, sanguinolento, no digeri- 
do o digerido)? La respuesta a esta pregunta es importante para el diagnósti- 
co diferencial (véase sección III, A). 

C. ¿Los signos vitales son normales? La alteración de los signos vitales puede 
indicar un proceso patológico, posiblemente un trastorno intraabdominal. 

D. ¿El abdomen está blando con ruidos intestinales normales o está disten- 
dido con asas intestinales visibles? La ausencia de ruidos intestinales, la dis- 
tensión abdominal, el dolor a la palpación y el eritema son signos de peritonitis. 
La ausencia de ruidos intestinales también puede reflejar un íleo subyacente. 

E. ¿Cuándo defecó el niño por última vez? El estreñimiento con distensión ab- 
dominal resultante puede provocar intolerancia a los alimentos y un aumento 
del volumen del aspirado gástrico. 

Ill. Diagnóstico diferencial. Las características del aspirado pueden orientar hacia la 
causa del problema y se comentan a continuación. 

A. De color bilioso. Un aspirado bilioso indica casi siempre una lesión obstructi- 
va distal a la ampolla de Vater. Este tipo de aspirado suele indicar un problema 
grave, sobre todo si se obtiene durante las primeras 72 horas de vida. 

1. Obstrucción intestinal. En un estudio se observó que un 30% de los niños 
con vómitos biliosos durante las primeras 72 horas de vida padecían obs- 
trucción y se debió operar a un 20% de ellos. 

2. Enterocolitis necrosante (ECN). La ECN se observa sobre todo en los neo- 
natos prematuros. Solo un 10% de los casos se observa en neonatos naci- 
dos de término. 

3. Tapón de meconio. 

4. Íleo meconial. 

5. Enfermedad de Hirschsprung. 

6. Rotación patológica del intestino. 

7. Vólvulo. 

8. lleo. 

9. Ficticio. La introducción del tubo de alimentación en el duodeno o en el ye- 
yuno en lugar de hacerlo en el estómago puede causar un aspirado bilioso. 

B. De color no bilioso 
1. Problemas con el régimen de alimentación. Si se administra un régimen 

de alimentación muy agresivo es posible que el aspirado gástrico contenga 

fórmula alimentaria digerida o no. Este problema suele presentarse en los re- 

cién nacidos prematuros pequeños que al principio reciben volúmenes pe- 

queños de fórmula, que se incrementan de manera brusca. 

a. Si el intervalo transcurrido entre las tomas es demasiado breve se ob- 
servará fórmula no digerida en el aspirado gástrico. 
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36: ASPIRADO GÁSTRICO (RESIDUOS) 267 


trointestinal. También se recomendó la administración de 0,25 mL/kg 
6 veces por día. 

b. Coagulación intravascular diseminada. En presencia de un coagulo- 
grama anormal y hemorragia en el tracto gastrointestinal o en otros si- 
tios se requiere determinar y tratar la causa de la coagulopatía. A veces 
es necesaria una transfusión inmediata de sangre, plasma fresco con- 
gelado o ambas sustancias, según la cantidad de sangre perdida y el ni- 
vel de tensión arterial del niño. Un recuento de plaquetas muy bajo pue- 
de requerir la reposición de estos elementos sanguíneos. 

c. Deficiencia de vitamina K. Los niños que no reciben inyecciones de vi- 
tamina K al nacer o cantidades apropiadas de leche materna pueden 
sufrir hemorragias. En estos casos se indica la administración de vitami- 
na K, (1 mg por vías subcutánea o intravenosa). 

d. ECN. Véase capítulo 71. 
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38 Hiperbilirrubinemia directa (conjugada) 


|. Problema. El nivel sérico de bilirrubina directa (conjugada) del niño es mayor que 
3 mg/dL. (Se considera que un nivel que supera los 2 mg/dL [o una fracción mayor 
que el 10 al 15% de la bilirrubina sérica total] es anormal a cualquier edad.) Un ni- 
vel sérico de bilirrubina que persiste elevado o en aumento se considera siempre 
patológico y debe evaluarse con rapidez para minimizar las secuelas en el largo 
plazo. Un valor mayor que 5 mg/dL se considera hiperbilirrubinemia grave. 

ll. Preguntas inmediatas 

A. ¿El niño recibe nutrición parenteral total (NPT)? La NPT puede provocar hi- 
perbilirrubinemia directa mediante un mecanismo desconocido. La afección no 
se produce hasta que transcurrieron más de 2 semanas de NPT y afecta con 
mayor frecuencia a los niños prematuros con deterioro clínico. 

B. ¿Hay una infección bacteriana o viral? La infección puede provocar lesiones 
hepatocelulares que conducen al aumento de la bilirrubina directa. 

C. ¿La hiperbilirrubinemia directa apareció solo después de comenzada la 
administración de la fórmula alimenticia? En estos casos es posible que ha- 
ya un trastorno metabólico (p. ej., galactosemia). 

D. ¿Se identificó algún factor de riesgo? Los factores de riesgo más importan- 
tes son la edad gestacional baja, la exposición temprana a la nutrición parente- 
ral, la ausencia de alimentación enteral y la sepsis. Los cuadros de sepsis pue- 
den asociarse con un aumento del 30% del nivel de bilirrubina. 

Diagnóstico diferencial. Véase también capítulo 64. 

A. Causas más frecuentes de hiperbilirrubinemia directa. La hepatitis neona- 
tal idiopática y la atresia biliar son responsables de -60 al 80% de todos los ca- 
sos de hiperbilirrubinemia conjugada. 

1. La causa más común es la hepatitis neonatal idiopática. Este diagnóstico 
se establece después de descartar cualquier otra causa conocida. 

2. La atresia biliar es la segunda causa más habitual de hiperbilirrubinemia 
conjugada. Este trastorno es un proceso obstructivo gradual que afecta los 
conductos biliares. Si no se trata la evolución es mortal. 

3. Hiperalimentación. 

4. Infección bacteriana (sepsis o infección del tracto urinario). 

5. Infección intrauterina (TORCH [toxoplasmosis, otras, rubéola, citomegalo- 
virus y herpes simple] y hepatitis B y C). 

6. Fanals biliar (tapón biliar) como consecuencia de una enfermedad hemo- 
fica. 

7. Quiste coledociano. 

8. La deficiencia de alfa, -antitripsina es la causa genética más común de co- 
lestasis. 

9. Galactosemia. 

B. Causas menos frecuentes de hiperbilirrubinemia directa 

. Estenosis del colédoco. 

. Neoplasias. 

. Colelitiasis. 

. Fibrosis quística. Un subgrupo muy pequeño de estos pacientes se presen- 

ta con enfermedad hepática durante el período neonatal. 

. Hipotiroidismo. 

. Síndrome de Rotor. 

Síndrome de Dubin-Johnson. 

Enfermedad de depósito (p. ej., enfermedades de Niemann-Pick o de 

Gaucher). 
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39: HIPERBILIRRUBINEMIA INDIRECTA (NO CONJUGADA; 275 


. Deficiencia de piruvato cinasa. 

. Esferocitosis congénita. 

. Síndrome de Lucey-Driscoll (ictericia neonatal familiar). 

. Enfermedad de Crigler-Najjar. 

. Hipotiroidismo. 

. Hemoglobinopatías. Las talasemias alfa y beta son ejemplos de hemoglo- 
binopatías. 

IV. Datos básicos 

A. Interrogatorio. Es importante obtener una historia completa. Investigar los an- 
tecedentes de ictericia en neonatos previos. Ante la posibilidad de una deficien- 
cia de G6PD, averiguar el origen étnico de la familia. ¿Hay antecedentes fami- 
liares de enfermedad hemolítica significativa?¿Hay antecedentes de heces 
acólicas o de coluria? 

B. Examen físico. Prestar atención especial a la presencia de hematomas, cefa- 
lohematoma o hemorragia intracraneana. Evaluar hepatomegalia. 

C. Estudios de laboratorio. En estudios publicados en época reciente se cues- 
tionó la eficacia de solicitar numerosos estudios de laboratorio en un neonato 
con posible hiperbilirrubinemia. Las recomendaciones establecidas sugieren 
que en los nacidos de término sin otra anormalidad se necesitan pocos estu- 
dios. Es importante conservar la sangre del cordón para realizar futuros análi- 
sis en caso de que sea necesario. 

1. Neonatos de término sin otra anormalidad (con un peso corporal >2500 

g y una edad gestacional >37 semanas, según recomendaciones de la Ame- 

rican Academy of Pediatrics [AAP]). 

a. Grupo sanguíneo y tipificación ABO y Rh(D) de la madre y análisis 
del suero para detectar anticuerpos isoinmunes. 

b. Prueba de Coombs directa, grupo sanguíneo y tipificación Rh(D) en 
la sangre del cordón si no se evaluó el grupo sanguíneo materno an- 
tes del parto o la madre es Rh-negativa. 

c. Nivel sérico de bilirrubina total si se detecta ictericia durante las pri- 
meras 24 horas de vida o una ictericia moderada asociada con una 
prueba de Coombs positiva, ansiedad de los padres u otros signos de 
enfermedad. 

2. En los otros niños 

a. Niveles séricos de bilirrubina total y directa. En los neonatos prema- 
turos o en los enfermos se deben controlar los niveles cada 6-12 horas, 
según la velocidad de aumento y el estado general del niño. En los ni- 
ños de término los niveles de bilirrubina directa se solicitan solo si hay 
ictericia persistente o si el niño está enfermo. 

b. Hemograma completo con fórmula diferencial. Este estudio se efec- 
túa si se sospecha una enfermedad hemolítica, anemia o infección. 
Tipificación sanguínea y determinación de Rh en la madre. 
Tipificación sanguínea y determinación de Rh en el niño. 

Pruebas de Coombs directa e indirecta. 

Recuento de reticulocitos. Considerar este estudio en presencia de 
anemia o ante la sospecha de una enfermedad hemolítica. 

g. Frotis sanguíneo. En presencia de hemólisis se observan eritrocitos 
h 


DADA 


mogao 


fragmentados. 

. Evaluación de G6PD. Considerar en casos de niños con ancestros ori- 
ginarios de la zona del mar Mediterráneo, si la ictericia es de aparición 
tardía y hay signos de hemólisis (hematocrito bajo, recuento de reticulo- 
citos elevado y eritrocitos nucleados, y otras células fragmentadas en el 
extendido de sangre periférica). 

i. Electroforesis hemoglobínica. 

j. Radiología y otros estudios. No se requieren. 

V. Tratamiento. Véase también capítulo 64. 
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Hiperglucemia 


|. Problema. La enfermera comunica al médico que un niño presenta una glucemia 


de 


240 mg/dL. (La hiperglucemia se define por un nivel sérico de glucosa mayor 


que 125 mg/dL en los neonatos de término y mayor que 150 mg/dL en los prema- 
turos). La hiperglucemia se asocia con un aumento de la mortalidad y la incidencia 


de 


hemorragia intracraneal, así como con retraso del desarrollo en RN prematuros 


extremos. 
ll. Preguntas inmediatas 


A. 


Cc. 


¿Qué nivel de glucemia informa el laboratorio? Los valores obtenidos con 
las tiras reactivas (Dextrostix®) a menudo son imprecisos debido a la realiza- 
ción incorrecta del procedimiento o al uso de tiras de papel antiguas y por en- 
de poco confiables. Algunos autores piensan que los valores obtenidos con las 
tiras reactivas Chemstrip-bG® son más confiables, pero aún es conveniente so- 
licitar una glucemia en el laboratorio antes de indicar un tratamiento. 


. ¿El niño elimina glucosa en la orina? Una cantidad muy escasa de glucosa 


en la orina se considera normal. Si el nivel de glucosuria es +, ++ o mayor sig- 
nifica que se superó el umbral renal para la glucosa y hay una mayor probabili- 
dad de diuresis osmótica. En algunas instituciones se considera que una gluco- 
suria de + no requiere tratamiento (controvertido). Debe recordarse que un in- 
cremento de la glucemia de 18 mg/dL determina un aumento de la osmolaridad 
sérica de 1 mOsm/L. La osmolaridad sérica normal es de 280 a 300 mOsm/L. 
¿Qué cantidad de glucosa recibe el paciente? El aporte de mantenimiento 
normal con glucosa en niños que no reciben alimentación por vía oral es de 5- 
7 mg/kg/min. Para mayores detalles véase capítulo 7. 

¿Se observan signos de sepsis? La sepsis puede provocar hiperglucemia por 
medio de la inducción de una respuesta al estrés (mediada por catecolaminas). 


lll. Diagnóstico diferencial. La hiperglucemia se observa con mayor frecuencia en 
los neonatos prematuros. El problema principal asociado con la hiperglucemia es 
el riesgo de hiperosmolaridad, diuresis osmótica y deshidratación resultante. La hi- 
perosmolaridad puede aumentar el riesgo de hemorragia intracraneal. 


A. 


Administración de una cantidad excesiva de glucosa. La estimación erró- 
nea de los niveles de glucosa o los errores en la preparación de los líquidos in- 
travenosos puede inducir hiperglucemia. 

Incapacidad para metabolizar la glucosa. Este trastorno puede asociarse con 
prematuridad, sepsis o estrés. Con mayor frecuencia la hiperglucemia se obser- 
va en niños muy pequeños tratados con nutrición parenteral total que no tole- 
ran el aumento de la cantidad de glucosa. 


. La diabetes mellitus neonatal transitoria es un trastorno raro. La mayoría 


de estos niños son pequeños en relación con la edad gestacional. Este trastor- 
no puede presentarse en cualquier momento entre los 2 días y las 6 semanas 
de edad, y su aparición es más frecuente a los 12 días de vida. Los hallazgos 
más comunes son hiperglucemia, deshidratación, glucosuria, poliuria, caquexia 
progresiva, hipoinsulinismo y acidosis. No hay cetonuria. Los niveles de péptido 
C en sangre y orina pueden ser normales o transitoriamente bajos. 


. Ciertos fármacos, como el diazóxido utilizado por la madre, pueden inducir hi- 


perglucemia en el niño. Los fármacos empleados en los neonatos asociados 
con la inducción de hiperglucemia son cafeína, teofilina, corticosteroides y feni- 
toína. 


. Diabetes mellitus insulinodependiente. Es muy rara. La insulina debe aplicar- 


se de por vida. En algunos estudios se observó disminución o ausencia de pép- 
tido C. 
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hiperglucemia como resultado de la resistencia a la insulina y la insuficiencia 
energética intracelular. 


Acidosis metabólica o respiratoria. La acidosis sistémica provoca la salida de 


potasio al espacio extracelular, con la hiperpotasemia resultante. Por cada 0,1 
unidad de disminución del pH el nivel sérico de potasio aumenta - 0,3-1,3 


mEq/L. 
Necrosis tisular. Ciertos trastornos, como la enterocolitis necrosante (ECN), 
pueden asociarse con necrosis tisular e hiperpotasemia. 


. Fármacos. Ciertos fármacos contienen potasio e inducen una elevación del ni- 


vel sérico de este electrolito. La digoxina puede inducir hiperpotasemia secun- 
daria a la redistribución del potasio. Los diuréticos ahorradores de potasio redu- 
cen la pérdida de potasio en la orina. El propranolol y la fenilefrina se asocian 
con hiperpotasemia. Una carga elevada de glucosa puede conducir a hiperpo- 
tasemia secundaria a un aumento de la osmolalidad plasmática. La administra- 
ción de trometamina induce hiperpotasemia. La indometacina y los inhibidores 
de la enzima convertidora de la angiotensina también se relacionaron con hi- 
perpotasemia. 

Insuficiencia suprarrenal. La insuficiencia suprarrenal puede observarse en la 
hiperplasia suprarrenal congénita y en la hemorragia suprarrenal bilateral. Los 
neonatos afectados por hiperplasia suprarrenal congénita perdedora de sal pre- 
sentan niveles bajos de sodio, cloro y glucosa séricos; hiperpotasemia e hipo- 
tensión. La hemorragia suprarrenal bilateral se asocia con anemia, trombocito- 
penia e ictericia, así como la presencia de masas suprarrenales palpables bila- 
terales. 


J. La disminución del nivel de insulina se asocia con hiperpotasemia. 
IV. Datos básicos 
A. Examen físico. Efectuar un examen físico completo con atención particular en 


el abdomen para detectar signos de ECN (p. ej., distensión abdominal, dismi- 
nución de los ruidos intestinales y asas intestinales visibles). 


B. Estudios de laboratorio 


1. Nivel sérico de potasio. 

2. Niveles séricos de calcio ionizado y total. Dado que la hipocalcemia pue- 
de potenciar los efectos de la hiperpotasemia, es importante mantener un ni- 
vel sérico de calcio normal. 

3. pH sérico. La obtención del pH sérico permite descartar la acidosis, que 
puede potenciar la hiperpotasemia. 

4. Los niveles de urea y creatinina séricas pueden revelar insuficiencia re- 
nal. 

5. La determinación de la densidad urinaria permite evaluar el estado renal. 


C. Radiología y otros estudios 


1. Radiografía simple de abdomen. Debe indicarse ante la sospecha de en- 
terocolitis necrosante. 

2. ECG. El ECG puede revelar las alteraciones cardíacas características de la 
hiperpotasemia y permite contar con un trazado basal (véase sección II, C). 


IV. Tratamiento. En primer lugar, determinar si hay alteraciones del ECG. Su presen- 
cia representa una emergencia médica que requiere un tratamiento inmediato 
(véase más adelante). Tratar la causa específica. Suspender el aporte de potasio. 
Revisar el aporte de potasio con los líquidos intravenosos y asegurarse de que no 
sea excesivo. Interrumpir todo tratamiento con fármacos que contengan potasio. 
Se debe corregir la hipovolemia con solución fisiológica para estimular la secreción 
tubular de potasio. La insuficiencia renal puede tratarse con restricción hídrica. En 
presencia de insuficiencia suprarrenal se indica el tratamiento de reposición hor- 
monal. Durante la aplicación del plan descrito a continuación es importante contro- 
lar los cambios en el ECG. 

A. Hiperpotasemia asociada con alteraciones del ECG. Véase sección II, C. 


1. Administrar gluconato de calcio (0,5 a 1 mEq/kg en el curso de 5 a 10 
minutos) o cloruro de calcio (0,25 a 0,5 mEq/kg en el curso de 5 a 10 mi- 
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Cuapro 42-1. PERCENTILES 95 Y 97 PARA LA PRESIÓN ARTERIAL SISTÓLICA EN NIÑOS 
Presión arterial sistólica (mm Hg) 


Estudio Técnica Gestación Edad Percentil 95 Percentil 97 
American ny Primera auscultación o De término Día 1 96 
of Pediatrics ecografía Doppler Día 8-30 104 
Task Force 
Brompton Promedio de tres De término  Día4 95" 
ecografías Doppler 6 semanas 113° 
Northern Neonatal Promedio de tres De término  Día1 82 
Nursing Initiative ogies Doppler Dia 10 m1 
0 
Northern Neonatal Promedio de tres 24 semanas Dia 1 57 
Nursing Initiative Fs Doppler Día 10 71 
0 
28 semanas Día 1 62 
Día 10 83 
32 semanas Día 1 67 
Día 10 94 
36 semanas Dia 1 74 
Dia 10 104 


K los. 
A Watkinson M Hypertension in the newborn baby. Arch Dis Child Fetal Neonatal Ed 2002; 86:F78. 


En estos casos la hipertensión a menudo se instala después de que el niño 
abandona la sala de maternidad. 

lll. Diagnóstico diferencial 
A. Causas más frecuentes de hipertensión 

1. Sin causa aparente. 

2. Trombosis de la arteria renal. Con mayor frecuencia relacionada con la 
cateterización de la arteria umbilical. Esta causa de hipertensión es 
muy frecuente. 

3. Trombosis aórtica. 

4. Uropatía obstructiva. 

5. Riñones poliquísticos infantiles. 

6. | nsuficiencia renal. 

7. Ciertas medicaciones, como teofilina, pancuronio, doxapram y corticoste- 
roides. 

8. Sobrecarga hídrica. 

9. Dolor o agitación. 

0. DBP. Un 40% de los niños con DBP presenta hipertensión. Es probable que 
en estos casos la hipertensión sea consecuencia de varios factores (la en- 
fermedad pulmonar crónica puede asociarse con un aumento de la activi- 
dad de la renina y la secreción de catecolaminas). 

11. Coartación de la aorta. El síndrome de Turner se asocia con una inciden- 
cia aumentada de coartación de la aorta. 
12. Interrupción del tratamiento farmacológico. 
B. Causas menos frecuentes de hipertensión 
1. Estenosis de la arteria renal. Estos niños sufren hipertensión desde el 
nacimiento. La estenosis de la arteria renal es responsable de un 20% de 
todos los casos de hipertensión neonatal. 

. Trombosis de la vena renal. 

Hipoplasia o displasia de los riñones. 

Pielonefritis. 

Ciertos fármacos, como fenilefrina oftálmica, dopamina, vitamina D y 

adrenalina. 
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46 Hipotensión y choque 


|. Problema. La presión arterial del niño se encuentra más de 2 desviaciones están- 
dares por debajo de los valores normales para la edad. (Para valores normales de 
presión arterial, véanse el apéndice C y el cuadro 42-1.) En RN con edad gesta- 
cional menor que 30 semanas puede ser útil recordar que la presión arterial media 

debe equivaler como mínimo a la edad gestacional. Por ejemplo, en un niño de 23 

semanas de edad gestacional la presión arterial media no debe ser menor que 23. 

Il. Preguntas inmediatas 
A. ¿Qué método de medición de utilizó? Si se empleó un manguito es necesa- 

rio asegurarse que el tamaño era el adecuado (el ancho debe abarcar las dos 
terceras partes del brazo). Un manguito demasiado grande se asocia con valo- 
res falsamente disminuidos de presión arterial. Si ésta se determinó mediante 
un catéter arterial, la observación de una onda “amortiguada” sugiere la presen- 
cia de aire en el transductor o la tubuladura, o un coágulo en el sistema; en es- 
te caso los resultados pueden ser inexactos. 

B. ¿Hay síntomas de choque? Estos son taquicardia, hipoperfusión, extremida- 
des frías con una temperatura central normal, letargo, presión de pulso estre- 
cha, apnea y bradicardia, taquipnea, acidosis metabólica y pulsos débiles. 

C. ¿La diuresis es aceptable? El ritmo diurético normal es de 1 a 2 mL/kg/hora. 
El choque se asocia con una disminución de la diuresis secundaria a la reduc- 
ción de la perfusión renal. En presencia de una reducción de la presión arterial 
con una diuresis adecuada es posible que no se requiera tratamiento agresivo, 
dado que la perfusión renal es normal. (Nota: la excepción es un neonato con 
choque séptico e hiperglucemia que presenta diuresis osmótica.) 

D. ¿Hay antecedentes de asfixia perinatal? La asfixia perinatal puede asociarse 
con hipotensión. 

E. ¿En el momento del parto se produjo hemorragia materna (p. ej., por des- 
prendimiento placentario o placenta previa) o se demoró el pinzamiento 
del cordón? Estas situaciones pueden asociarse con una disminución del vo- 
lumen sanguíneo en el neonato. 

Ill, Diagnóstico diferencial. La hipotensión (disminución de la presión arterial) difie- 
re del choque, que es un síndrome clínico de perfusión tisular inadecuada asocia- 
do con los signos clínicos mencionados. 

A. El choque hipovolémico puede ser secundario a la pérdida de sangre pre- 
via a éste o posterior al parto. 

1. Pérdida de sangre anteparto 
a. Desprendimiento de placenta. 
b. Placenta previa. 
c. Transtusión gemelo-gemelar. 
d. Hemorragia maternofetal. 
2. Pérdida de sangre posparto 
a. Trastornos de la coagulación. 
b. Deficiencia de vitamina K. 
c. Causas iatrogénicas (p. ej., desplazamiento de un catéter arterial). 
d. Traumatismo obstétrico (p. ej., lesión hepática o hemorragia suprarre- 
nal, hemorragia cerebral y hemorragia intraperitoneal). 

B. Choque séptico. El choque séptico es secundario a una endotoxemia con libe- 
ración de sustancias vasodilatadoras e hipotensión resultante. Por lo general se 
asocia con microorganismos gramnegativos, como Escherichia coli y especies 
de Klebsiella, pero también puede observarse en infecciones provocadas por 
bacterias grampositivas, como estreptococos del grupo B o estafilococos. 
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3. Choque cardiogénico. En primer lugar debe tratarse cualquier causa cono- 
cida. 

a. Fuga de aire. Un neumotórax a tensión que provoque hipotensión se- 
cundaria a la obstrucción del retorno venoso requiere la evacuación in- 
mediata del aire. 

Arritmias. Una vez identificada la arritmia debe tratarse. 

Trastornos metabólicos. Las alteraciones metabólicas deben corregir- 

se. 

Asfixia. La hipotensión suele responder a los agentes inotrópicos. Véa- 

se más adelante. 

e. En el choque cardiogénico el objetivo central es mejorar el volumen 
minuto cardíaco. Para ello es necesario administrar agentes inotrópicos 

por vía intravenosa (para la dosis, véase cap. 80). 

i. Dopamina. La dopamina es el fármaco de elección y se demostró 
que es más eficaz que la dobutamina. Estudios previos sugieren que 
es posible utilizar dosis más altas que las empleadas hasta el pre- 
sente (2 30-50 g/kg/min) sin provocar efectos colaterales alfa - 
adrenérgicos (p. ej., hipoperfusion renal y diuresis). 

ii. Dobutamina. Si la dopamina no induce un aumento de la presión ar- 
terial se recomienda la dobutamina como segunda línea de trata- 
miento. En los neonatos la dobutamina por lo general se administra 
en forma simultánea con la infusión de dopamina. Debe recordarse 
que causa vasodilatación periférica. 

iii. Otros agentes. En ocasiones se recurre a la adrenalina y el isopro- 
terenol. 


e py 


4. Choque neurogénico. El tratamiento del choque neurogénico implica la ex- 


pansión del volumen (véase antes la sección V, B, 1a) y la administración de 
agentes inotrópicos (véase la sección V, B, 3, e). 


5. Hipotensión inducida por fármacos. En casos de vasodilatación de cau- 


sa medicamentosa la expansión del volumen suele mantener la presión ar- 
terial dentro de límites normales (véase la sección V, B, 1, a). En caso con- 
trario deberá interrumpirse el tratamiento con el fármaco responsable. 


6. Trastornos endocrinos 


a. La hemorragia suprarrenal se trata con expansión del volumen, trans- 
fusiones y corticosteroides (véase cap. 80). 

b. La hiperplasia suprarrenal congénita se trata con corticosteroides 
(véase cap. 80). 


7. Hipotensión en RNPEBN. 


a. En estos neonatos el uso prenatal de corticosteroides disminuye el 
riesgo de hipotensión. 

b. En la hipotensión refractaria se usaron dosis fisiológicas de hidro- 
cortisona, con efectos adversos a largo plazo desconocidos. 

c. La dopamina fue más eficaz que la solución fisiológica para aumentar 
la presión arterial en los RN prematuros. Este efecto se observó en el 
90% de los niños, mientras que la expansión de volumen fue efectiva so- 
lo en el 40%. 

d. Se necesitan más estudios para evaluar la seguridad del uso de cris- 
taloides y dopamina en el tratamiento de la hipotensión en recién naci- 
dos prematuros. 
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9. Tórax. Consignar forma y simetría del tórax, anomalías del esternón, pro- 


minencia de las uniones costocondrales, toda retracción intercostal y sub- 
costal significativa, alteraciones del patrón respiratorio, entrada de aire y 
ruidos respiratorios accesorios (p. ej., sibilancias o rales). Inspeccionar en 
especial el sitio de ingreso del catéter o el tubo torácico (para evaluar una 
posible infección) y las suturas. 


10. Abdomen. Evaluar la presencia de distensión, venas dilatadas y movi- 


11. 


mientos peristálticos gástricos o intestinales visibles, y auscultar los ruidos 
intestinales. Palpar el abdomen para detectar visceromegalia o masas ocu- 
pantes anormales. Evaluar el ángulo costorrenal para detectar plenitud, 
matidez o soplos (p. ej., estenosis de la arteria renal). Consignar la canti- 
dad de vasos umbilicales presentes al nacer. Constatar la presencia de ci- 
catrices quirúrgicas, tubos de gastrostomía, catéteres ventriculoperitonea- 
les, etc. 

Genitales. Evaluar la posición del meato uretral (p. ej., normal, epispadias 
o hipospadias), las características del chorro urinario, la presencia de cir- 
cuncisión y de ambos testículos en las bolsas escrotales en los varones. 
En las niñas debe evaluarse la distancia entre el ano y la vagina. Examinar 
en forma específica los orificios herniarios para detectar posibles hernias 
(incluida la umbilical). 


12. Columna vertebral. Evaluar en especial la presencia de cifosis o escolio- 


sis, y consignar cualquier anomalía ya confirmada por radiografía (p. ej., 
hemivértebras). Registrar la presencia de estigmas cutáneos, como pig- 
mentación anormal, lipomas o mechones de pelos a lo largo de la colum- 
na vertebral. 


13. Área presacra. Examinar con cuidado la región lumbosacra para detectar 


espina bífida oculta, cualquier fístula o marcadores cutáneos (p. ej., lipo- 
mas o pigmentación anormal). Es preciso obtener una ecografía de las fo- 
sitas pilonidales profundas para detectar una posible médula anclada. 


14. Extremidades. Evaluar la simetría, los pulsos periféricos palpables en las 


15 


16. 


cuatro extremidades, las áreas de infiltración líquida, la presencia de erite- 
ma o induración en áreas de canalización venosa y arterial. Analizar la mo- 
vilidad pasiva en todas las articulaciones y el tono muscular (p. ej., hipoto- 
nía, hipertonía y contractura). 

Articulaciones. Evaluar alteraciones de la forma, limitaciones del movi- 
miento y la estabilidad, sobre todo en la articulación coxofemoral. Estudiar 
las caderas para detectar displasia congénita mediante las maniobras de 
Barlow u Ortolani. 

Examen neurológico general. Evaluar tono corporal general, postura, ac- 
tividad espontánea, simetría de los movimientos, reflejos tendinosos pro- 
fundos, presencia o persistencia anormal de reflejos neonatales y movi- 
mientos involuntarios. 


C. Estudios de laboratorio (en el momento del alta) 


1 


Hematocrito y recuento de reticulocitos. En el momento del alta el hema- 
tocrito debe ser mayor que el 22% y el recuento de reticulocitos mayor que 
el 5% (controvertido) con suplementos adecuados de hierro y polivitamini- 
cos agregados a la dieta normal. En neonatos con síndrome del intestino 
corto o pérdida del íleon distal (incluidos los traumatismos quirúrgicos de la 
válvula ileocecal) puede ser necesario administrar suplementos de ácido fó- 
lico, vitamina B,, y vitaminas liposolubles. 


. Niveles séricos de calcio, fósforo y fosfatasa alcalina. En los neonatos 


extremadamente prematuros y los que tienen bajo peso al nacer es necesa- 
rio evaluar estos parámetros durante la internación y en el momento del al- 
ta, junto con radiografías óseas para descartar raquitismo asociado con pre- 
maturidad. En estos niños puede considerarse la administración de suple- 
mentos de vitamina D, (1,25-dihidroxicalciferol), a menudo como parte de un 
complejo polivitamínico (controvertido). 
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Cuabro 48-1. MOMENTO DE ELIMINACIÓN DE LA PRIMERA DEPOSICION SEGÚN LOS RESULTADOS 
DE UN ESTUDIO EN 500 NEONATOS DE TÉRMINO Y PRETÉRMINO 


Horas Recién nacidos de término (%)* Recién nacidos de pretérmino (%)* 
Sala de partos (0) 16,7 5 
1-8 59.5 325 
9-16 91,1 63,8 
17-24 98,5 763 
25-48 100 98,8 
>48 -= 100 


‘Los porcentajes son acumulativos. 
Basado en datos de Clark DA: Times of first void and stool in 500 newborns. Pediatrics 1977; 60:457. 


6. Hernia incarcerada. Se considera que una hernia está obstruida cuando su 


contenido es irreductible y hay obstrucción intestinal. Los signos y síntomas 
son irritabilidad, dolores de tipo cólico, vómitos biliares y distensión abdomi- 
nal. El riesgo de incarceración asociado con una hernia inguinal en los niños 
es del 20 al 30%; el riesgo de obstrucción intestinal secundaria a una her- 
nia inguinal es del 9%. 


7. Mala rotación. La mala rotación es la ausencia de rotación y adherencia 


apropiadas del tracto gastrointestinal. El vólvulo es una mala rotación espe- 
cifica del intestino y es una urgencia quirúrgica, dado que puede provocar 
isquemia intestinal y choque secundario que puede ser fatal. La mala rota- 
ción sin formación de vólvulo puede presentarse con episodios intermiten- 
tes de vómitos y distensión abdominal. El patrón de evacuación fecal puede 
ser normal. 


D. Otras causas 
1. El íleo puede ser secundario a los siguientes trastornos: 


a. Sepsis. 

b. Enterocolitis necrosante. 

c. Hipopotasemia. 

d. Neumonía. 

e. Uso materno de sulfato de magnesio. 
f. Hipotiroidismo. 

g. Analgesia con agentes narcóticos. 


2. Prematuridad (véase la sección II, B). 
IV. Datos básicos 
A. Examen físico. En primer lugar debe confirmarse la permeabilidad del ano. 
Evaluar la presencia de distensión o rigidez abdominales, ruidos intestinales y 
signos de lesión ocupante. El tacto rectal permite determinar si el tono muscu- 
lar es el adecuado y puede revelar la presencia de heces duras en el colon. 
B. Estudios de laboratorio 


1 
2. 
3. 
4. 
5. 


Se debe solicitar un hemograma completo con formula diferencial pa- 
ra excluir sepsis. También debe realizarse un urocultivo. 

Debe determinarse la presencia en orina de algunos fármacos en la ma- 
dre y el niño para detectar el consumo materno de narcóticos. 

Es preciso determinar el nivel sérico de magnesio para detectar una po- 
sible hipermagnesemia. 

Deben determinarse los niveles séricos de electrolitos, sobre todo para 
descartar hipopotasemia. 

La determinación de los niveles séricos de tiroxina (T,) y hormona es- 
timulante del tiroides (TSH) permiten detectar hipotiroidismo. 


C. Radiología y otros estudios 
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Cuapro 49-1. MOMENTO DE LA PRIMERA MICCION SEGÚN LOS RESULTADOS DE UN ESTUDIO EN 


500 RECIEN NACIDOS DE TERMINO Y DE PRETERMINO 


Horas Recién nacidos de término (%)* Recién nacidos de pretérmino (%)* 
Sala de partos (0) 12,9 21,2 
1-8 51,1 83,7 
9-16 91,1 98,7 
17-24 100 100 


“Los porcentajes son acumulativos. 
Basado en datos derivados de Clark DA. Times of first void and stool in 500 newborns. Pediatrics 1977; 60-457. 


IV. Datos básicos 


A. Examen físico. El examen físico puede revelar distensión vesical, lesiones ocu- 
pantes del abdomen o ascitis. Debe consignarse cualquier signo de alteracio- 
nes renales (p. ej., facies de Potter [implantación baja de las orejas, pliegue 
cántico interno)). La presencia de válvulas uretrales posteriores puede asociar- 


se 


con ascitis urinaria. El oligohidramnios materno sugiere posibles trastornos 


renales. 
B. Estudios de laboratorio. Las siguientes pruebas de laboratorio pueden orien- 


tar 


el diagnóstico. Los resultados deben interpretarse según lo indicado en el 


cuadro 75-1. 


1. 
2. 
3. 


COND 


| 10. 


Creatinina sérica. 

Nivel sérico de electrolitos y urea. Permiten evaluar la función renal. 
Hemograma completo y recuento de plaquetas. La sepsis se asocia con 
alteraciones del hemograma. La trombosis de la vena renal se asocia con 
trombocitopenia. 


. El análisis de orina puede revelar la presencia de leucocitos y orientar ha- 


cia el diagnóstico de infección del tracto urinario. 


. pH en sangre arterial. La acidosis metabólica puede asociarse con cual- 


quier trastorno que cause hipovolemia, hipoperfusión o hipotensión (p. ej., 
una sepsis). 


. Osmolalidad urinaria. 
. Nivel urinario de sodio (mEq/L). 
. Relación creatinina urinaria/creatinina plasmática. 


. Excreción fraccional de sodio (véase pág. 617, sección VI, B, 2). 
Índice de insuficiencia renal (véase pág. 617, sección VI, B, 2). 


C. Radiología y otros estudios 


s 
2. 


Ecografía del abdomen y los riñones. Este estudio permite descartar obs- 
trucción del tracto urinario y evaluar otras anomalías renales posibles. 
Los estudios radiológicos del abdomen pueden revelar espina bífida o 
agenesia sacra y orientar hacia el diagnóstico de vejiga neurogénica. 


V. Tratamiento. Para el tratamiento de la insuficiencia renal véase también cap. 75. 
| A. Prerrenal 


1. 
2. 
3. 


Tratamiento de la causa específica subyacente (p. ej., sepsis). 

Puede administrarse una carga líquida (10-20 mL/kg de solución salina). 
El tratamiento puede implicar la expansión del volumen o la adminis- 
tración de agentes inotrópicos. 


B. Renal 


1. Medidas de soporte. 
2. Tratamiento de la causa específica subyacente. 


3. Restricción del aporte hídrico y reemplazo de las pérdidas insensibles. 


C. Posrenal 


1. Si la obstrucción es distal con respecto a la vejiga se realiza un catete- 


rismo como medida inicial. 
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a. Es importante efectuar estudios de laboratorio preoperatorios. 

b. Antes de la operación debe lograrse una estabilización máxima del 
neonato. 

c. El equipo quirúrgico puede solicitar un estudio con un medio de 
contraste hidrosoluble administrado a través de la sonda nasogás- 
trica para intentar localizar la perforación (véase la sección V, C, 4). 

2. Neumoperitoneo de origen respiratorio 

a. En los pacientes asintomáticos es suficiente la observación expec- 
tante con estudios radiológicos de seguimiento (por lo general cada 8 a 
12 horas, pero con mayor frecuencia si se observan cambios en la evo- 
lución clínica del paciente). 

b. En los pacientes sintomáticos puede recurrirse a la paracentesis. 

3. Neumoperitoneo iatrogénico 
a. El neumoperitoneo provocado por la aspiración vesical suprapu- 

biana o la paracentesis puede requerir exploración quirúrgica. 

b. El neumoperitoneo poslaparotomía exploratoria asociado con un 
procedimiento quirúrgico sin complicaciones remite en forma espontá- 
nea. 

4. Si la causa del neumoperitoneo es dudosa puede administrarse un me- 
dio de contraste hidrosoluble e hipoosmolar a través de la sonda naso- 
gástrica (p. ej., metrizamida). Si el neumoperitoneo es secundario a una 
perforación Gl el material de contraste ingresará en la cavidad peritoneal y 
se eliminará en la orina. 
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I. Problema. Se obtiene un hematocrito (Hto) del 68% en un neonato. (El limite su- 
perior normal del Hto en sangre obtenida por punción venosa periférica es del 
65%). En el 1,5-4% (niveles más elevados) de los recién nacidos se observa poli- 
citemia. Es rara en los prematuros <34 semanas de gestación. 

ll. Preguntas inmediatas 
A. ¿Cuál es el Hto central? En una muestra de sangre obtenida por punción del 

talón el Hto. puede estar elevado en forma artificial en el orden del 5 al 15%. En 

consecuencia, nunca debe indicarse un tratamiento sobre la base exclusiva del 

Hto. obtenido con esta técnica. El diagnóstico debe confirmarse con un Hto cen- 

tral (punción venosa periférica). Si la muestra se obtiene de la vena umbilical o 

la arteria radial se considera que el límite normal superior es del 63%. 

B. ¿El niño presenta signos y síntomas de policitemia? Muchos niños con po- 
licitemia no presentan síntomas. Los signos y síntomas son dificultad respirato- 
ría, taquipnea, hipoglucemia, letargo, irritabilidad, apnea, convulsiones, movi- 
mientos espasmódicos, reflejo de succión débil, trastornos de la alimentación y 
cianosis. 

C. ¿La madre es diabética? El control deficiente de la diabetes durante el emba- 
razo conduce a hipoxia fetal crónica que puede provocar un aumento de la eri- 
tropoyesis neonatal. El 22-29% de los hijos de madres diabéticas presenta po- 
licitemia. 

D. ¿Qué edad tiene el neonato? El Hto alcanza un nivel máximo 2 a 4 horas des- 
pués del nacimiento. A las 48 horas puede producirse hemoconcentración por 
deshidratación. 

E. ¿El niño está deshidratado? La deshidratación puede provocar hemoconcen- 
tración asociada con un Hto elevado. Esta situación suele observarse en neo- 
natos de más de 48 horas de vida. 

Ill. Diagnóstico diferencial. Véase también capítulo 61. 

A. Elevación artificial del Hto. Este problema es más frecuente cuando la mues- 
tra de sangre se obtiene por punción del talón. 

B. Deshidratación. La pérdida de peso y la disminución de la diuresis son indica- 
dores sensibles de deshidratación. Debe sospecharse hemoconcentración se- 
cundaria a deshidratación si el neonato perdió >8-10% del peso corporal desde 
el nacimiento. Esta situación suele observarse durante el segundo o el tercer 
días de vida. 

C. Policitemia vera (policitemia verdadera) 

1. La transfusion placentaria se asocia con pinzamiento tardío del cordón, 
transfusión gemelo-gemelar o maternofetal, o asfixia perinatal. 

2. La policitemia iatrogénica se debe a la transfusión de una cantidad exce- 
siva de sangre. 

3. La hipoxia intrauterina puede deberse a insuficiencia placentaria. Este 
trastorno es factible en neonatos postérmino o pequeños en relación con la 
edad gestacional, en casos de preeclampsia y eclampsia, hijos de madres 
diabéticas y de madres tratadas con propranolol. El tabaquismo y la presen- 
cia de cardiopatía severa en la madre también pueden asociarse con hipo- 
xia intrauterina. 

4. Otras causas 
a. Ciertas anomalías cromosómicas, como síndrome de Down y triso- 

mías 13 y 18. 
b. Síndrome de Beckwith-Wiedemann. 
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Valores de gases en sangre. Este análisis puede revelar ventilación inapro- 
piada o acidosis, que a su vez puede asociarse con sepsis o enterocolitis 
necrosante. 


. Cultivos. Ante la sospecha de sepsis deben obtenerse muestras para culti- 


vos, sobre todo si se decide iniciar un tratamiento empírico con antibióticos. 
Es necesario obtener muestras para hemocultivo, urocultivo y cultivo del 
LCR (si corresponde). 


C. Radiología y otros estudios 


1. 
2. 


3. 
4. 


5. 


Transiluminación del tórax. Este procedimiento es rápido y permite el 
diagnóstico de neumotórax (véase cap. 51, Neumotórax). 

Radiografía de tórax. La radiografía de tórax se realiza ante la sospecha de 
neumonía, neumotórax, cardiopatía congénita o hipoventilación. En los tras- 
tornos del corazón izquierdo se observa cardiomegalia con congestión ve- 
nosa pulmonar (salvo en el síndrome del corazón izquierdo hipoplásico, en 
el que el corazón puede ser de tamaño normal). Si en una radiografía que 
se obtiene durante la expansión pulmonar se observa que los pulmones no 
llegan más abajo de la sexta costilla debe sospecharse un cuadro de hipo- 
ventilación. En los niños que hiperventilan el pulmón expandido puede llegar 
hasta la novena o la décima costillas. 

Radiografía de abdomen. Ante la sospecha de enterocolitis necrosante de- 
be obtenerse una radiografía simple de abdomen. 

Ecocardiografía. Este estudio se realiza cuando se sospecha cardiopatía 
congénita. En el síndrome del corazón izquierdo hipoplásico el ecocardio- 
grama revela un aumento de tamaño del ventrículo derecho y un ventrículo 
izquierdo pequeño, y no es posible identificar las válvulas mitral y aórtica. En 
la estenosis aórtica se observa una deformación de la válvula aórtica y en 
los casos de coartación de la aorta, una disminución del diámetro aórtico. 
Cariotipo. Debe solicitarse ante la sospecha de trisomías 18 o 21. 


V. Tratamiento 
A. Manejo general. En una fase inicial se realiza una evaluación diagnóstica rápi- 
da. Debe solicitarse determinación de los niveles de gases en sangre y una ra- 
diografía de tórax mientras se evalúan los signos vitales y se examina al pa- 
ciente con rapidez. Se indica suplemento de oxígeno. Si se sospecha neumo- 
tórax puede recurrirse a la transiluminación del tórax. 
B. Medidas específicas 


1. 


Sepsis. Si se sospecha un cuadro séptico, deben obtenerse muestras para 
cultivos. La indicación de un tratamiento empírico con antibióticos depende 
del criterio clínico del médico. 

Estrés por frío. En estos casos debe calentarse al niño en forma paulatina, 
por lo general con una velocidad aproximada de <1 *C/hora. Esto se logra 
con una servocuna, una incubadora o una almohadilla térmica. (Véase tam- 
bién cap. 5). 

Hipotensión o choque. Si la hipotensión se debe a la depleción del volu- 
men intravascular deben administrarse cristaloides (solución fisiológica) en 
dosis de 10 mL/kg por vía IV durante 5-10 min. (Véase cap. 46.) 
Hipoventilación. Si se sospecha hipoventilación puede ser necesario au- 
mentar la presión administrada con el respirador. La magnitud del incremen- 
to depende de cada caso individual. Un método posible es aumentar la pre- 
sión en 2 a 4 cm H,O y determinar los niveles de gases en sangre después 
de transcurridos 20 minutos. Otra forma es ventilar al niño con bolsa y más- 
cara, y observar el manómetro con el fin de determinar la presión necesaria 
para lograr la expansión torácica. 


. Neumotórax. Véase cap. 51. 


Enterocolitis necrosante. Véase cap. 71. 


. Trastornos del corazón izquierdo. En los casos de insuficiencia cardíaca 


congestiva debe administrarse oxígeno, evaluar la indicación de diuréticos y 
digoxina, e infundir prostaglandina E,. Estos niños suelen requerir una inter- 
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no presenta alteraciones del color y el edema a veces tarda días en mani- 
festarse. La incidencia de fractura de cráneo asociada (con mayor frecuen- 
cia de tipo lineal) oscila entre el 5 y el 10%. 
Hemorragia subgaleal. Es una colección de sangre en el espacio tisular 
blando localizado entre la aponeurosis y el periostio craneal. En estos neo- 
natos se observa tumefacción craneal difusa que con frecuencia se propaga 
hacia el cuello y las zonas retroauriculares. También puede apreciarse ede- 
ma periorbitario. Los signos y síntomas asociados son anemia, hipotonía, 
convulsiones y palidez. 

Hemorragia intracraneal 

a. Subaracnoidea. Por lo general es asintomática. En casos raros pueden 
observarse convulsiones u otras complicaciones. 

b. Epidural. Es muy rara y difícil de diagnosticar. Los síntomas clínicos por 
lo general son tardíos. 

c. Subdural. Estos neonatos presentan un cuadro de estupor, convulsio- 
nes, fontanela tensa, pupilas no reactivas y coma que se instala poco 
tiempo después del nacimiento. 

5. Fractura de cráneo. Este hallazgo es infrecuente en los neonatos. La ma- 
yoría de las fracturas son lineales y se acompañan de cefalohematoma. Las 
fracturas deprimidas a menudo son visibles. Las de la base del cráneo pue- 
den provocar choque. 

C. Cara 
1. Fracturas. Pueden observarse fracturas de nariz, maxilar inferior, maxilar 

superior y tabique nasal. Estas a menudo causan dificultad respiratoria y 

trastornos en la alimentación. 

2. Luxaciones de los huesos faciales. La luxación del tabique nasal (la lesión 
facial más frecuente) puede presentarse con estridor y cianosis. 

3. Parálisis del nervio facial. A menudo es secundaria a la compresión del 
nervio por fórceps. 

a. Parálisis central. Afecta la mitad o los dos tercios del lado de la cara 
contralateral a la lesión. Se observa una atenuación del pliegue nasola- 
bial, un descenso de la comisura labial y una piel lisa y tensa del lado pa- 
ralizado. Durante el llanto los pliegues cutáneos son más pronunciados 
en el lado normal de la cara, con un desvío de la boca hacia el lado nor- 
mal. 

b. Parálisis periférica. Afecta todo un lado de la cara. En reposo el niño 
mantiene abierto el ojo del lado afectado. Durante el llanto se observan 
hallazgos similares a los asociados con la parálisis central. 


9 


> 


D. Ojos 

1. Parpados. Pueden observarse edema y equimosis palpebrales. Los parpa- 
dos edematosos deben abrirse por la fuerza para inspeccionar el globo ocu- 
lar. También pueden hallarse laceraciones palpebrales. 

2. Fracturas orbitarias. Son raras. Las alteraciones de los movimientos de los 
musculos extraoculares y la presencia de exoftalmia son indicaciones para 
una evaluación oftalmológica inmediata. Las lesiones graves pueden ser fa- 
tales. 

3. Síndrome de Horner (miosis, ptosis parcial, exoftalmia y anhidrosis del lado 
homolateral). Es posible apreciar un retraso de la pigmentación del iris ho- 
molateral. 

4. Hemorragia subconjuntival. Este hallazgo es frecuente. 

5. Córnea. La opacidad corneana puede ser secundaria al edema. Si es per- 
sistente, debe sospecharse la ruptura de la membrana de Descemet. 

6. Hemorragia intraocular 
a. La hemorragia retiniana. Lo más frecuente es observar una hemorragia 

lineal o con forma de llamarada cerca del disco óptico. Una hemorragia 
laminar es compatible con sangrado subdural. 
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C. Radiología y otros estudios 

1. Piel. En general no se requieren otros estudios. 

2. Cabeza. Se encuentran indicadas radiografías de cráneo para excluir fractu- 
ras. También puede solicitarse una TC de cerebro, que permite el diagnósti- 
co en casos de hemorragia intracraneal. 

3. Cara. La obtención de radiografías y TC de macizo facial contribuyen con el 
diagnóstico de fracturas faciales. 

4. Ojos. Puede estar indicado un estudio radiológico para descartar fracturas 
orbitarias. 

5. Oídos. En general no se requieren estudios radiológicos. 

6. Cuerdas vocales. En general no se requieren estudios radiológicos. 

7. Cuello y hombros 
a. Se encuentra indicada una radiografía de la clavícula para confirmar el 

diagnóstico. 

b. En el caso de una parálisis del nervio frénico la radiografía de tórax re- 
vela una elevación del diafragma. 

c. La fluoroscopia revela la elevación del lado afectado del diafragma y el 
descenso del lado normal durante la inspiración. En la espiración se ob- 
servan los fenómenos inversos. 

d. La ecografía del diafragma revela un movimiento anormal del lado afec- 
tado. 

8. Médula espinal 
a. Se encuentran indicadas radiografías de las columnas cervical y dorsal. 
b. El método más confiable para el diagnóstico de lesiones de la médula es- 

pinal es la resonancia magnética. 

9. Abdomen 
a. Elexamen ecográfico permite el diagnóstico de ruptura hepática o esplé- 

nica, hemorragia suprarrenal y traumatismos renales. 
10. Extremidades. Las radiografías de la extremidad afectada confirman el 
diagnóstico. 
11. Genitales. La ecografía puede ser diagnóstica. 
V. Tratamiento 
A. Piel 

1. Petequias. No se requiere un tratamiento específico. Las petequias de ori- 
gen traumático en general involucionan en el curso de 2 a 3 días. 

2. Necrosis adiposa subcutánea. Estos RN solo requieren observación. No 
se debe ejercer presión sobre el sitio afectado. Estas lesiones desaparecen 
en el curso de algunos meses. Es necesario un control estrecho del RN du- 
rante las primeras 6 semanas para detectar síntomas de hipercalcemia (vó- 
mitos, fiebre y pérdida de peso asociados con un nivel sérico de calcio ele- 
vado). Estos niños pueden tratarse en forma satisfactoria con hidratación in- 
travenosa y administración de furosemida e hidrocortisona. 

3. Equimosis. No se requiere tratamiento específico. Las equimosis remiten en 
el curso de una semana. Controlar la aparición de hiperbilirrubinemia (se- 
cundaria a la reabsorción de sangre en un área equimótica), anemia (pérdi- 
da de sangre en las lesiones equimóticas) e hiperpotasemia. 

4. Laceraciones. Si son superficiales los bordes pueden aproximarse con cin- 
tas adhesivas del tipo mariposa. Si las lesiones son más profundas deben 
suturarse con hilo de nailon 7-0. La cicatrización por lo general es rápida. 

B. Cabeza 

1. Caput succedaneum. No requiere tratamiento específico. Este trastorno re- 
mite en pocos días. 

2. Cefalohematoma. En general no requiere tratamiento específico y remite en 
el curso de 2 semanas a 3 meses. Algunos casos se asocian con pérdida 
significativa de sangre e hiperbilirrubinemia. 

3. Emorragia subgaleal. El choque hipovolémico requiere tratamiento inme- 
diato. En caso de que la hemorragia no cese debe efectuarse una interven- 
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prendimiento placentario, placenta previa o amniocentesis traumática 
(aguda o crónica), pueden provocar la pérdida de la integridad placen- 
taria. 

Anomalías del cordón umbilical o los vasos placentarios. La inser- 
ción velamentosa del cordón umbilical se observa en un 10% de los 
embarazos gemelares y en casi todas las gestaciones con tres fetos o 
más. Los vasos comunicantes (vasa previa), los hematomas del cordón 
umbilical (1 por cada 5500 partos) o del cordón enrollado también pue- 
den provocar anemia hemorrágica. 


. Transfusión gemelo-gemelar. Este fenómeno solo se observa en los 


nacimientos múltiples monocigóticos. En presencia de una placenta 
monocoriónica, el 13-33% de los embarazos gemelares se asocia con 
transfusión gemelo-gemelar. La diferencia de la concentración de he- 
moglobina entre los gemelos es >5 g/dL. La tasa de supervivencia aso- 
ciada con la transfusión gemelo-gemelar diagnosticada antes de las 28 
semanas de gestación es del 21%. El gemelo donante anémico puede 
desarrollar insuficiencia cardíaca congestiva, mientras que el receptor 
pletórico puede presentar signos asociados con el síndrome de hiper- 
viscosidad sanguínea. 


2. Período intraparto 
a. 


Hemorragia maternofetal. La hemorragia maternofetal se observa en 
el 30-50% de todos los embarazos. El riesgo aumenta con la pree- 
clampsia-eclampsia, la necesidad de efectuar procedimientos y la ope- 
ración cesárea. En alrededor de un 8% de los embarazos el volumen 
de la hemorragia supera los 10 mL. 


. Operación cesárea. En las operaciones cesáreas programadas la in- 


cidencia de anemia es del 3%; en las de emergencia la incidencia es 
mayor. El pinzamiento del cordón después de los 30 segundos su aso- 
cia con un riesgo aumentado de hemorragia maternofetal. 


. Ruptura traumática del cordón umbilical. El riesgo de ruptura del 


cordón se asocia con un parto no controlado o sin atención médica. 


. Transfusión placentaria insuficiente. Este trastorno por lo general se 


debe a la oclusión del cordón umbilical (p. ej., un cordón nucal o uno 
enredado o prolapsado) durante el parto vaginal. La pérdida de sangre 
en el neonato puede ser de 25 a 30 mL. 


. Traumatismo obstétrico. Durante un parto vaginal complicado hay 


riesgo de hemorragia visceral o intracraneal oculta. Este trastorno pue- 
de pasar inadvertido al nacer el niño. Los partos difíciles son más fre- 
cuentes en el caso de neonatos demasiado grandes para la edad ges- 
tacional, en las presentaciones de nalgas o en casos de extracción di- 
fícil. 


3. Período neonatal 
a. Hemorragia cerrada. Una hemorragia de gravedad suficiente para pro- 


vocar una anemia neonatal orienta hacia el diagnóstico de traumatismo 

oral sufrimiento fetal perinatal grave o un trastorno de la coagu- 

ación. 
i. El caput succedaneum es relativamente frecuente y puede causar 
hemorragia benigna. 

ii. El cefalohematoma se encuentra en hasta un 2,5% de los neonatos, 
se asocia con la extracción por vacío y es más frecuente en las primi- 
paras (el riesgo de fractura craneal lineal no deprimida es del 5%). 

iii. La hemorragia intracraneal puede afectar los espacios subdural, 
subaracnoideo o subependimario. 

iv. La hemorragia parenquimatosa visceral es rara. Este trastorno 
suele ser consecuencia de un traumatismo obstétrico en un órgano 
interno, por lo general el hígado, pero también el bazo, los riñones 
o las glándulas suprarrenales. 
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4. Frotis de sangre 

a. Los esferocitos se asocian con una hemólisis isoinmune por incompa- 
tibilidad ABO o una esferocitosis hereditaria. 

b. Los eliptocitos se observan en la eliptocitosis hereditaria. 

c. La presencia de picnocitos se asocia con una deficiencia de G6PD. 

d. La presencia de esquistocitos o células en yelmo se asocia con ma- 
yor frecuencia con una coagulopatía por consumo. 

5. Prueba directa con antiglobulinas (prueba de Coombs directa). Es po- 
sitiva en los casos de hemólisis isoinmune o autoinmune. 
B. Otros estudios de laboratorio 
1. Hemólisis isoinmune. Es necesario determinar el grupo sanguíneo y el 
factor Rh, y preparar un extracto de células neonatales. 
2. Hemorragia maternofetal. Está indicada la prueba de Kleihauer-Betke. 

Se utiliza una técnica de extracción ácida y se tiñe un extendido de sangre 

materna con eosina. Los eritrocitos fetales se tiñen de un color oscuro. Los 

adultos no se tiñen y aparecen como “células fantasmas”. La incompatibili- 
dad ABO entre la madre y el feto se asocia con un índice mayor de depura- 
ción de células fetales desde la circulación materna, lo que determina un 
resultado bajo artificial. Muchos cuadros pueden causar un resultado falso 
negativo, por lo que se utilizan técnicas más refinadas de citometría de flu- 
jo cuando el índice de sospecha de transfusión maternofetal es elevado. 

3. Hemorragia pulmonar. 

4. Anemia aplásica o hipoplásica congénita. En general está indicada la 
punción de médula ósea. 

5. Infecciones TORCH 

a. Radiografías del cráneo y los huesos largos. 

b. Nivel de inmunoglobulina M (IgM). 

c. Estudios en muestras de suero agudo y convaleciente. 

d. Urocultivo para investigar citomegalovirus. 

6. Coagulopatía por consumo 

a. Tiempos de protrombina (TP) y tromboplastina parcial (TPP). 

b. Recuento de plaquetas. 

c. Tiempo de trombina (TT) o determinación del nivel de fibrinógeno. 

d. Niveles de factor V y factor VIII. 

e. Productos de degradación de la fibrina. 

7. Hemorragia oculta 

a. Examen anatomopatológico de la placenta. 

b. Las ecografías cerebrales y abdominales permiten identificar el origen 
de la hemorragia. 

8. Defecto intrínseco de los eritrocitos 

a. Estudios de enzimas eritrocitarias. 

b. Análisis de la relación entre las cadenas de globina. 

c. Estudios de la membrana eritrocitaria. 

Vi. Manejo del paciente. El tratamiento de la anemia neonatal puede requerir trans- 
fusión sanguínea, exanguinotransfusión, suplementos nutricionales, tratamiento de 
la enfermedad primaria subyacente o una combinación de estas medidas. 

A. Transfusión sanguínea de reposición 
| 1. Indicaciones 

a. Anemia hemorrágica aguda. 

b. Reposición de las pérdidas en curso. 

c. Mantenimiento de una capacidad transportadora de oxígeno sufi- 
ciente. No se cuenta con pautas generales de aceptación universal, pe- 
ro las medidas mencionadas a continuación son representativas de la 
práctica clínica más frecuente. 

i. En presencia de un Hto <35% con enfermedad cardiopulmonar grave 
(p. ej., ventilación con presión positiva intermitente con una presión 
media en las vías aéreas >6 cm de H,O). 
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la velocidad del flujo sanguíneo es baja y por lo general se limita a la microcir- 
culación venosa. Dado que los niveles séricos de fibrinógeno en los neonatos 
nacidos de término y los prematuros suelen ser reducidos, la agregación eri- 
trocitaria no contribuye en mayor medida con la viscosidad de la sangre ente- 
ra en los neonatos. En época reciente se expresaron algunas preocupaciones 
acerca de la posibilidad de que el uso de plasma fresco congelado adulto pa- 
ra una exanguinotransfusión parcial en el neonato altere en grado significativo 
la concentración de fibrinógenc e induzca un aumento paradójico de la visco- 
sidad sanguínea total en la microcirculación neonatal. 

Deformabilidad de la membrana eritrocitaria. No parece haber diferencias 
entre neonatos de término, de pretérmino y adultos con respecto a esta carac- 
terística. 


IV. Factores de riesgo 


A. 


Factores que alteran la incidencia 

1. Altura. La adaptación fisiológica a regiones de gran altitud implica un au- 
mento absoluto de la masa eritrocitaria. 

2. Edad neonatal. Los patrones normales de desplazamiento líquido durante 
las primeras 6 horas de vida se caracterizan por el pasaje de agua desde 
el compartimiento intravascular hacia el extravascular. El incremento fisio- 
lógico máximo del hematocrito tiene lugar entre las 2 y las 4 horas de vida. 

3. Factores obstétricos. El pinzamiento del cordón umbilical después de 
transcurridos 30 segundos o el denudamiento del cordón umbilical (en al- 
gunas instituciones este procedimiento es habitual) se asocian con una in- 
cidencia mayor de policitemia. 

4. Parto de alto riesgo. El parto de alto riesgo se asocia con una incidencia 
aumentada de policitemia, sobre todo si se trata de un “parto en avalancha” 
o no asistido en forma debida. 

Procesos perinatales 

1. Aumento de la eritropoyesis fetal. El incremento del nivel de eritropoye- 
tina es consecuencia de un estímulo directo, por lo general relacionado con 
la hipoxia fetal, o de alteraciones de la regulación de la producción de eri- 
tropoyetina. 

a. Insuficiencia placentaria 

i. Hipertensión materna (preeclampsia-eclampsia) o enfermedad re- 
novascular primaria. 
li. Desprendimiento de placenta (recurrente crónico). 
iii. Posmadurez. 
iv. Cardiopatía congénita cianótica. 
v. RCIU. 
vi. Tabaquismo materno. 

b. Trastornos endocrinos. Se piensa que el aumento del consumo de 
oxígeno es el mecanismo por el cual el hiperinsulinismo o la hipertiro- 
xinemia aumentan la hipoxemia fetal y estimulan la producción de eri- 
tropoyetina. 

i. Hijo de madre diabética (incidencia de policitemia mayor que el 
40%). 
li. Hijo de madre con diabetes del embarazo (incidencia de policitemia 
mayor que el 30%). 
iii. Tirotoxicosis congénita. 
iv. Hiperplasia suprarrenal congénita. 
v. Sindrome de Beckwith-Wiedemann (hiperinsulinismo secundario). 

c. Trisomías genéticas (trisomías 13, 18 y 21). 

2. Hipertransfusión. Los trastornos que incrementan la transfusion placenta- 
ria perinatal pueden inducir normocitemia hipervolémica que evoluciona 
hacia una policitemia hipervolémica a medida que se instala el patrón nor- 
mal de desplazamiento líquido. Una transtusión de mayor magnitud puede 
asociarse con una policitemia hipervolémica al nacer y signos de policite- 
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G. 


confiere protección una vez producida la sensibilización. 


. Factores obstétricos. La operación cesárea o el traumatismo del lecho pla- 


centario durante el tercer estadio del trabajo de parto aumenta el riesgo de 
transfusión maternofetal significativa y sensibilización materna ulterior. 

Sexo. Los neonatos de sexo masculino corren un riesgo aumentado de enfer- 
medad más grave que los de sexo femenino, aunque la causa de este fenóme- 
no se desconoce. 

Factores étnicos. Alrededor de un 15% de los blancos es Rh-negativo, en 
comparación con un 7% de las personas de raza negra y casi un 0% de los chi- 
nos y los japoneses. El riesgo fetal varía de acuerdo con estos porcentajes. 
Respuesta inmune materna. Un porcentaje significativo de madres Rh-nega- 
tivas (10-50%) no desarrolla anticuerpos IgG específicos anti-Rh a pesar de la 
exposición repetida al antígeno Rh. 


V. Presentación clínica 


A. 


Signos y síntomas 

1. Ictericia. El signo más frecuente de presentación neonatal de la enferme- 
dad por incompatibilidad Rh es la hiperbilirrubinemia no conjugada, que por 
lo general aparece durante las primeras 24 horas de vida. 

2. Anemia. Un nivel bajo de hemoglobina en la sangre del cordón al nacer re- 
fleja la gravedad relativa del proceso hemolítico intrauterino y se observa 
en alrededor de un 50% de los casos. 

3. Hepatoesplenomegalia. La hemólisis grave se asocia con un aumento de 
tamaño del hígado y el bazo, en ocasiones junto con ascitis, y un riesgo 
mayor de ruptura esplénica. 

4. Hidropesía fetal. La enfermedad grave por incompatibilidad Rh se asoció 
históricamente con hidropesía fetal y en una época se consideró su causa 
más frecuente. Las manifestaciones clínicas fetales son hipoproteinemia 
progresiva con ascitis, derrame pleural o ambos trastornos; anemia crónica 
grave con hipoxemia secundaria e insuficiencia cardíaca. Hay un riesgo au- 
mentado de muerte fetal tardía, mortinatos e intolerancia al trabajo de par- 
to activo. Estos recién nacidos suelen presentar edema generalizado, so- 
bre todo del cuero cabelludo, que puede detectarse mediante ecografía 
prenatal; insuficiencia cardiopulmonar, a menudo asociada con edema de 
pulmón y deficiencia grave de surfactante, insuficiencia cardíaca congesti- 
va, hipotensión e hipopertusión periférica, alteraciones del ritmo cardíaco y 
anemia grave, con hipoxemia y acidosis metabólica secundarias. En la ac- 
tualidad la hidropesía fetal se asocia con mayor frecuencia con trastornos 
no inmunes. El compromiso secundario de otros órganos sistémicos puede 
conducir a hipoglucemia o púrpura trombocitopénica. 


VI. Diagnóstico. El screening obligatorio de un neonato con hiperbilirrubinemia no 
conjugada requiere los siguientes estudios: 


A. 


Determinación del grupo sanguíneo y el factor Rh (en la madre y el niño). 
Estos análisis permiten estimar la probabilidad de incompatibilidad Rh y des- 
cartar el diagnóstico si el neonato es Rh-negativo, con una excepción (véase 
más adelante la sección VI,C, acerca de la prueba de Coombs directa). 
Recuento de reticulocitos. El aumento del nivel de reticulocitos, corregido pa- 
ra el grado de anemia y la edad gestacional en neonatos pretérmino, refleja el 
grado de compensación y avala el diagnóstico de anemia hemolítica en curso. 
Los valores normales oscilan entre el 4 y el 5% para los neonatos nacidos de 
término y entre el 6 y el 10% en los prematuros (30-36 semanas de edad ges- 
tacional). En la incompatibilidad Rh sintomática el nivel de reticulocitosis pre- 
visto oscila entre el 10 y el 40%. 


. Prueba de antiglobulinas (de Coombs) directa. Una prueba de Coombs di- 


recta intensamente positiva indica que los eritrocitos fetales están recubiertos 
de anticuerpos y permite el diagnóstico de incompatibilidad Rh en el contexto 
apropiado, y en presencia de un recuento de reticulocitos elevado. Si la inmu- 
noglobulina Rh se administró durante la 28* semana del embarazo, la transfe- 
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quierda. En el feto el conducto arterioso es fundamental para alejar la sangre de 
los pulmones (el cierre intrauterino del conducto arterioso puede conducir a la 
muerte fetal o la hipertensión pulmonar fetal). En los recién nacidos de término sa- 
nos el cierre funcional del conducto se produce rápidamente después del naci- 
miento. En casi la mitad de los recién nacidos de término el cierre fisiológico del 
conducto arterioso se produce durante las primeras 24 horas de vida, en el 90% 
de estos niños se observa antes de las 48 horas y en casi todos se produce en las 
primeras 96 horas de vida. El término conducto arterioso permeable (CAP) desig- 
na la ausencia de cierre con permeabilidad persistente de este conducto fetal. 
Incidencia. Varía de acuerdo con el enfoque utilizado (p. ej., signos clínicos vs. 
ecocardiografía). 

A. Factores asociados con una incidencia aumentada de CAP. 

1. Prematuridad. La incidencia se correlaciona en forma inversa con la edad 
gestacional. La CAP se observa en alrededor del 45% de los neonatos con 
un peso inferior a 1750 g; en los niños que pesan menos de 1000 g la inci- 
dencia se aproxima al 80%. 

2. Síndrome de dificultad respiratoria (SDR) (y tratamiento con surfac- 
tante). La presencia de SDR se asocia con una incidencia aumentada de 
CAP, y esta relación es directamente proporcional a la gravedad del SDR. 
Después del tratamiento con surfactante se observa un riesgo aumentado 
de CAP sintomático desde el punto de vista clínico; además, su administra- 
ción se asocia con una presentación clínica más temprana del CAP. 

3. Aporte de líquidos. El aumento del aporte hídrico intravenoso durante los 
primeros días de vida se asocia con una incidencia aumentada de CAP. 

4. Asfixia. 

5. Síndromes congénitos. El CAP se encuentra presente en un 60-70% de 
los neonatos con síndrome de rubéola congénita. Las trisomías 13 y 18, el 
sindrome de Rubinstein-Taybi y el XXXXX (Penta X) también se asocian 
con una incidencia aumentada de CAP. 

6. Altitud. Los neonatos nacidos en las grandes alturas también tienen un 
riesgo mayor de CAP. 

7. Cardiopatía congénita. El CAP puede ser parte de una cardiopatía con- 
génita (p. ej., coartación de la aorta, atresia pulmonar con tabique indem- 
ne, transposición de los grandes vasos o anomalía total del retorno venoso 
pulmonar). 

B. Factores asociados con una disminución de la incidencia de CAP. 

1. Administración prenatal de esteroides. 

2. RCIU. 

3. Ruptura prematura de membranas. 


Ill. Fisiopatología. En el feto el conducto arterioso cumple la función esencial de de- 


rivar el flujo sanguíneo desde la circulación pulmonar con resistencia vascular ele- 
vada hacia la aorta descendente. El cierre funcional del conducto arterioso se pro- 
duce algunas horas después del nacimiento (aunque puede tardar hasta 3-4 días). 
El cierre anatómico completo con fibrosis y obliteración permanente de la luz del 
conducto arterioso puede tardar hasta 2-3 semanas. En los animales maduros el 
aumento de la Pao,, por ejemplo, asociado con la respiración después del naci- 
miento induce la constricción del conducto arterioso. Hay otros factores, como la li- 
beración de sustancias vasoactivas (p. ej., acetilcolina), que pueden contribuir con 
el cierre posnatal fisiológico del conducto arterioso. Sin embargo, un fenómeno de 
importancia fundamental es el efecto dilatador de las prostaglandinas (E, y E,) y la 
prostaciclina sobre el conducto arterioso. Los inhibidores de la síntesis de prosta- 
glandina inducen una constricción del conducto arterioso. Por lo tanto, su permea- 
bilidad o su cierre dependen del equilibrio entre los efectos constrictores (p. ej., del 
oxígeno) y dilatadores de las diversas prostaglandinas. Los efectos del oxígeno y 
las prostaglandinas varían según la edad gestacional. El efecto constrictor del 
oxígeno es menor cuanto menor sea la edad gestacional. 
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tricuspidea. En los casos extremos puede apreciarse hepatomegalia y signos 
de insuficiencia cardíaca. 

C. Radiología. La radiografía de tórax puede revelar cardiomegalia o una silueta 
cardíaca de tamaño normal. En ausencia de enfermedad pulmonar asociada 
puede observarse vascularización pulmonar normal o reducida. Si además hay 
un trastorno del parénquima pulmonar el grado de hipoxemia puede ser exage- 
rado en relación con los signos radiológicos que reflejan la gravedad de la en- 
fermedad pulmonar. 

D. Otros hallazgos. En hasta un 60% de los neonatos con HPPN se comunicó 
trombocitopenia. La especificidad de este hallazgo se desconoce. Una vez sos- 
pechado el diagnóstico hay ciertos resultados que sugieren con firmeza la pre- 
sencia de HPPN. 

V. Diagnóstico. La HPPN es en esencia un diagnóstico de exclusión. 

A. Lecturas de oximetría diferencial. En presencia de un cortocircuito de san- 
gre de derecha a izquierda a través del CAP, la Pao, de la sangre preductal (p. 
ej., en la arteria radial derecha) es mayor que la Pao, en la sangre posductal 
(mensurada en las arterias radial izquierda, umbilical o tibial). En consecuen- 
cia, la determinación preductal y posductal simultánea de la saturación de oxi- 
geno arterial es un indicador útil de la presencia de cortocircuito de derecha a 
izquierda a nivel ductal. Sin embargo, es importante tener presente que en au- 
sencia de una diferencia entre estos dos valores no es posible descartar la pre- 
sencia de HPPN, dado que el cortocircuito de derecha a izquierda puede tener 
lugar sobre todo a nivel auricular (o el conducto arterioso puede estar oblitera- 
do por completo). Una diferencia mayor que el 5% entre las saturaciones de 
oxígeno preductal y posductal se considera indicadora de cortocircuito de de- 
recha a izquierda. Una diferencia >10-15 mm Hg entre la Pao, preductal y la 
posductal también sugiere un cortocircuito ductal de derecha a izquierda. Los 
niveles de saturación de oxígeno arterial preductal y posductal deben determi- 
narse en forma simultánea. 

B. Prueba de la hiperventilación. Si se documenta una mejoría pronunciada de 
la oxigenación (un aumento de la Pao, >30 mm Hg) después de la hiperventi- 
lación del neonato (lo que reduce la Paco, y aumenta el pH arterial) debe con- 
siderarse la posibilidad de una HPPN. Una vez que se alcanza un valor de pH 
“crítico” (a menudo 7,55 o más) se observa una disminución de la RVP, un me- 
nor grado de cortocircuito de derecha a izquierda y un incremento de la Pao,. 
Esta prueba permite diferenciar la HPPN de una cardiopatía congénita cianóti- 
ca. En un neonato con cardiopatía congénita cianótica la respuesta a la prue- 
ba de hiperventilación es mínima o nula. Se sugirió que los neonatos evalua- 
dos con esta prueba deberían hiperventilarse durante 10 min. Sin embargo, en 
los recién nacidos extremadamente prematuros no se aconseja la hiperventila- 
ción prolongada (véase más adelante). 

C. Radiología. La observación de campos pulmonares limpios o manifestaciones 
anormales leves en presencia de hipoxemia grave orienta con firmeza hacia el 
diagnóstico de HPPN (siempre que se haya descartado cardiopatía congénita 
cianótica). En un neonato con enfermedad parenquimatosa pulmonar significa- 
tiva la radiografía de tórax no contribuye en mayor medida con el diagnóstico 
de HPPN (aunque se encuentra indicada por otros motivos). En un niño con de- 
terioro rápidamente progresivo de la oxigenación, la radiografía de tórax permi- 
te descartar un diagnóstico alternativo (p. ej., neumotórax o neumopericardio). 

D. Ecocardiografía. Este estudio suele ser fundamental para establecer la dife- 
rencia entre una cardiopatía congénita cianótica y una HPPN, dado que este 
último es un diagnóstico de exclusión. Además, mientras todos los otros hallaz- 
gos y análisis mencionados solo orientan hacia el diagnóstico, la ecocardiogra- 
fía (junto con la ecografía Doppler) puede suministrar indicios que suelen esta- 
blecer el diagnóstico definitivo. La primera cuestión a resolver es determinar si 
el corazón es normal en cuanto a su estructura. Luego puede evaluarse de ma- 
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4. Dosis y administración. La evidencia disponible avala el uso de ¡NO con 
dosis iniciales de 20 ppm. No se comprobó que dosis mayores aumenten 
su eficacia, porque pocos pacientes responden a ellas si no lo hicieron an- 
tes a una de 20 ppm. Las dosis mayores pueden aumentar el riesgo de me- 
tahemoglobinemia. No hay consenso acerca de la duración del tratamiento 
y los criterios para interrumpirlo. El criterio básico para esta última medida 
es lograr una oxigenación adecuada y de estabilización del paciente sin 
signos de hipertensión pulmonar de rebote. Es por esto que la terapia con 
¡NO se interrumpe en forma gradual y que antes de reducir la dosis de ¡NO 
se controlan los requerimientos y el estado hemodinámico del paciente. Un 
ejemplo de un protocolo práctico es disminuir el NO si el paciente puede 
mantener una Pao, >60 mm Hg cuando la fracción inspirada de O, es <0,6. 
Si luego de disminuir la dosis de NO se observa un aumento en los reque- 
rimientos de Fio, de más del 10-15% debe interrumpirse el procedimiento. 
Puede realizarse una evaluación con ecocardiografia Doppler para el pro- 
ceso de destete del iNO, también se utilizaron otros protocolos. 

5. Otros agentes inhalatorios. El concepto de lograr selectividad de la ac- 
ción farmacológica mediante la vía de administración condujo a la revisión 
de algunos fármacos “antiguos” con el objetivo de evitar sus efectos sisté- 
micos al administrarlos por vía inhalatoria. Se comunicaron resultados sa- 
tisfactorios con la inhalación de prostaciclina y se llevaron a cabo estudios 
en animales de experimentación con inhalación de tolazolina. 

L. OMEC (véase cap. 11). La OMEC (oxigenación por membrana extracorpórea) 
se indica para el tratamiento de neonatos con HPPN nacidos de término o cer- 
ca del término, que no responden a las modalidades terapéuticas convencio- 
nales y cumplen los criterios establecidos para el tratamiento con OMEC. La te- 
rapéutica se asoció con una tasa de supervivencia >80%, aunque este trata- 
miento solo se utiliza en los neonatos más graves. 

VII. Pronóstico. La tasa de supervivencia global parece mayor que el 70-75%. Sin em- 
bargo, hay diferencias importantes en la tasa de supervivencia y la evolución a lar- 
go plazo según la etiología de la HPPN. En más del 80% de los neonatos con es- 
ta afección nacidos de término o cerca del término del embarazo cabe esperar un 
desarrollo neurológico en esencia normal. La duración prolongada de la hiperven- 
tilación en sobrevivientes se correlacionó con un pronóstico desfavorable y con una 
incidencia elevada de hipoacusia sensitivomotora. No obstante, es posible que es- 
ta relación no sea de causa-efecto, dado que la hiperventilación prolongada podría 
ser solo un indicador de la gravedad de la HPPN y la agresión hipóxica. En los neo- 
natos de peso extremadamente bajo al nacer con HPPN asociada con SDR grave 
la tasa de mortalidad es mucho más elevada. Se cuenta con datos escasos acer- 
ca del pronóstico a largo plazo para los sobrevivientes de este último subgrupo de 
pacientes. 
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420 NEONATOLOGÍA 


3. Anomalías asociadas. Estas malformaciones son cardiopatías congéni- 
tas, sobre todo del conducto auriculoventricular, y una mayor frecuencia de 
atresia duodenal, atresia esofágica y ano imperforado. Los pacientes pue- 
den padecer numerosos trastornos clínicos inmediatos secundarios a es- 
tas anomalías. 

4. Hipotonía. La hipotonía puede asociarse con dificultades respiratorias, al- 
teraciones de la deglución y aspiración. 

B. Trisomía 18 (síndrome de Edwards) 

1. Incidencia. Alrededor de 1 cada 5000 nacidos vivos. 

2. Morbilidad. Muy letal durante los primeros 3 meses de vida. El 10% de los 
niños sobrevive después del año. 

3. Hallazgos físicos. El síndrome se manifiesta con retardo del crecimiento 
prenatal y posnatal, micrognatia, superposición de los dedos de la mano, 
cardiopatías congénitas (incidencia del 95%, por lo general complejas), 
malformaciones de las orejas, esternón corto, ptosis palpebral, talipes 
equinovarum (pie zambo) e hipertonía generalizada. 

4. Otras malformaciones. Se observan con una frecuencia <10%; son fistu- 
la traqueoesofagica o atresia esofágica, hemivértebras, hipoplasia o apla- 
sia radial, onfalocele y espina bífida. 

C. Trisomía 13 (síndrome de Patau) 

1. Incidencia. Alrededor de 1 cada 7000 nacidos vivos. 

2. Morbilidad. Muy letal durante los primeros 3 meses de vida. La supervi- 
vencia después del primer año es rara. 

3. Hallazgos físicos. El síndrome se manifiesta con labio hendido y fisura pa- 
latina, polidactilia, aplasia de la piel del cuero cabelludo, nariz bulbar, mi- 
croftalmia y cardiopatías congénitas (incidencia del 95%, por lo general 
complejas). 

4. Otras malformaciones. Riñones quísticos, pene curvo o unciforme (en los 
varones), fisura labial en la línea media con holoprosencefalia y talipes 
equinovarum (pie zambo). 

D. Sindrome 45,X (de Turner) 
Incidencia. Alrededor de 1 cada 2000 nacidos vivos de sexo femenino. 

a Morbilidad. El síndrome de Turner por lo general es compatible con la vi- 
da si el feto llega al término del embarazo. El 95% de los embarazos fina- 
liza en abortos espontáneos o mortinatos. 

3. Hallazgos físicos. El síndrome se manifiesta con cuello alado, edema de 
los pies y la nuca, tórax en quilla, coartación de la aorta y talla baja. 

IV. Síndromes no cromosómicos (véase cuadro 63-3) 
A. Secuencia de oligohidramnios (secuencia de oligohidramnios de Potter) 

1. Incidencia. Representa el segundo síndrome de ACM más frecuente en el 
neonato (1 cada 4000 nacidos vivos). La mayoría de los casos son no sin- 
drómicos y se asocian con un riesgo de recurrencia del 2-7%, según la al- 
teración específica del tracto urinario. Algunos casos se asocian con el sín- 
drome del abdomen en ciruela pasa (ausencia de músculos abdominales, 
alteraciones del tracto urinario y criptorquidia) si había hidronefrosis tem- 
prana con descompresión ulterior, lo que conduce a fruncimiento del abdo- 
men residual asociado con los efectos del oligohidramnios (hipoplasia pul- 
monar y secuencia de Potter). Cerca del 5% de los casos forma parte de 
un síndrome de ACM con malformaciones primarias extraurinarias. 


CuaDro 63-3. SECUENCIAS DE DEFORMACIÓN O RUPTURA NO CROMOSÓMICAS MÁS FRECUEN- 
TES DIAGNOSTICADAS DURANTE EL PERÍODO NEONATAL 


Secuencia de oligohidramnios de Potter 

aoe de las bandas amnidticas 
rogriposis 

Secuencia de Pierre Robin 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


64 Hiperbilirrubinemia 


La hiperbilirrubinemia es un hallazgo transitorio frecuente en el 60-70% de los neona- 
tos prematuros y nacidos de término. En la mayoría se observa un aumento del nivel 
sérico de bilirrubina >2 mg/dL durante los primeros días de vida. La ictericia se mani- 
fiesta cuando éste es >5 mg/dL. 

La bilirrubina es el producto final del catabolismo del hemo y se forma sobre todo 
como consecuencia de la degradación de la hemoglobina eritrocitaria. El hemo tam- 
bién se encuentra en otras proteínas que lo contienen, como la mioglobina, los citocro- 
mos y la óxido nítrico sintasa. La bilirrubina se encuentra en varias formas en la san- 
gre, pero sobre todo unida a la albúmina sérica. La forma no conjugada libre, y tal vez 
otras fracciones, pueden ingresar en el sistema nervioso central (SNC) y provocar 
efectos tóxicos en las células si la concentración es alta. El mecanismo preciso se des- 
conoce. 

En el interior de los hepatocitos la bilirrubina no conjugada se encuentra ligada a 
la ligandina, la proteína Z y otras proteínas, y se conjuga por la uridina difosfoglucuronil 
transferasa (UDPGT). La forma conjugada es hidrosoluble y puede excretarse en la ori- 
na, pero la mayor parte se excreta con rapidez en la bilis y pasa al intestino. En los ni- 
ños y los adultos, las bacterias intestinales metabolizan la bilirrubina conjugada que 
luego se elimina en las heces. 

La hiperbilirrubinemia neonatal puede adoptar dos formas de presentación: no con- 
jugada o conjugada. Ambas se asocian con distintas causas y complicaciones, y su tra- 
tamiento se comentará por separado. 


HIPERBILIRRUBINEMIA NO CONJUGADA (INDIRECTA) 


I. Definición. Cuando la velocidad de producción de bilirrubina excede la velocidad 
de eliminación, el resultado final es un aumento de la concentración de bilurrubina 
sérica total, causando un cuadro de hiperbilirrubinemia, cuya manifestación clínica 
es la ictericia 

ll. Clasificación y fisiopatología. En el cuadro 64-1 se enuncian las causas de hi- 
perbilirrubinemia no conjugada. 

A. Ictericia fisiológica. En casi todos los neonatos sobre todo los nacidos pretér- 
mino el aumento del nivel sérico de bilirrubina no conjugada se produce duran- 
te la primera semana de vida, por lo general en el segundo o el tercer días y 
luego remite de manera espontánea. Sin embargo, la ictericia que aparece en 
el curso de las primeras 24 horas de vida es patológica hasta que se demues- 
tre lo contrario. 
1. Criterios de exclusión. 

a. Nivel de bilirrubina no conjugada >12,9 mg/dL en un neonato nacido 

de término. 

b. Nivel de bilirrubina no conjugada >15 mg/dL en un neonato prema- 
turo (el valor umbral puede variar según la edad gestacional y el peso 
de nacimiento del niño). 

Nivel de bilirrubina que aumenta >5 mg/dU/dia. 

Ictericia durante las primeras 24 horas de vida. 

Nivel de bilirrubina conjugada >2 mg/dL. 

Ictericia clínica que persiste más de 1 semana en los nacidos de tér- 

mino o más de 2 semanas en neonatos prematuros. 

2. Fisiología 
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zar la investigación diagnóstica. En estos casos pueden ser útiles las prue- 
bas funcionales tiroideas y hepáticas, los cultivos de sangre y orina, y la de- 
terminación de los niveles de aminoácidos y ácidos orgánicos en el suero 
y en la orina. 


B. Los estudios radiológicos pueden estar indicados ante la sospecha de una 


C. 


obstrucción intestinal o una extravasación sanguínea en los órganos internos. 
La ecografía cerebral permite detectar hemorragia intraventricular o subdural. 

Bilirrubinometría transcutánea. La bilirrubinometría transcutánea permite 
mensurar el color amarillento de la piel y el tejido subcutáneo mediante la re- 
flexión de longitudes de onda selectivas. Los datos obtenidos sugieren que es- 
te método puede ser una medida adyuvante útil de la evaluación de enferme- 
ría en el recién nacido de término. Un valor >13 mg/dL obtenido con este mé- 
todo debe correlacionarse con el valor de bilirrubina sérica total. 


. Analizador de monóxido de carbono espirado. Es el monóxido de carbono 


(CO) del final de inspiración corregido para el CO ambiental (ETCO,). Se for- 
ma una cantidad equimolar de CO para cada molécula de bilirrubina formada 
a partir de la degradación del hemo. Por lo tanto, la medición del CO en el final 
de inspiración es un índice de la producción de bilirrubina total. Este método 
puede alertar al médico sobre la presencia de hemólisis, cualquiera que sea el 
tiempo de evolución de la ictericia. 


VI. Manejo del paciente. Las tres modalidades terapéuticas que se utilizan con mayor 
frecuencia para reducir el nivel sérico de bilirrubina no conjugada son exanguino- 
transfusión, luminoterapia y farmacoterapia. Como lo mencionamos antes, hay 
controversias acerca del nivel sérico umbral de bilirrubina a partir del que se indi- 
ca el tratamiento, sobre todo en recién nacidos de término sin otras alteraciones. 
A. Luminoterapia (véase cap. 39) 


1. Indicaciones. La mayoría de los niños con ictericia patológica recibe lumi- 
— cuando se considera que el nivel sérico de bilirrubina puede ser 
tóxico. 

a. Las pautas de manejo. La American Academy of Pediatrics se en- 
cuentra actualmente revisando las recomendaciones para el tratamien- 
to de la hiperbilirrubinemia. El subcomité de hiperbilirrubinemia puso 
atención en el riesgo de kernicterus y aún resta determinar cuáles se- 
rán los métodos de evaluación y análisis del niño ictérico. Es importan- 
te recordar que las recomendaciones vigentes de la American Aca- 
demy of Pediatrics considera que los recién nacidos de término son sa- 
nos sin signos de hemólisis. Si bien no se estableció con certeza cuál 
es el NSB que justifica una exanguinotransfusión, los autores piensan 
que en un neonato de término, sin otras alteraciones, y un NSB de 
20 mg/dL a las 48 horas de vida el tratamiento inicial puede ser lumino- 
terapia. Si el NSB desciende 1 a 2 mg/dL en el curso de 4 a 6 horas 
después de iniciada la luminoterapia es posible que no sea necesario 
recurrir a la exanguinotransfusión. 

b. En los neonatos prematuros y en los recién nacidos de término en- 
fermos, por lo general se adopta un enfoque más conservador. 

2. Técnica de luminoterapia 
a. Fuente luminosa. La fuente luminosa más eficaz de la que se dispone 

son los tubos fluorescentes azules. La absorción máxima de luz por la 
bilirrubina tiene lugar dentro del espectro azul (420-500: nm). El método 
más eficaz es el uso de lámparas azules especiales con un espectro 
estrecho (420-480 nm). El reflejo de la luz azul interfiere con la evalua- 
ción del color de la piel y se asoció con la inducción de mareos y náu- 
seas en el personal encargado de los cuidados del niño. El agregado 
de una lámpara fluorescente con luz blanca amortigua estos efectos 
colaterales. Otra variable que afecta la eficacia de la luminoterapia es 
la energía de irradiación. La lectura del radiómetro debe indicar como 
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Cuabro 64-2. CAUSAS DE HIPERBILIRRUBINEMIA CONJUGADA 
“Enfermedad biliar extrahepática 


Atresia biliar 
Quiste coledociano 


Estenosis del conducto biliar 
Ruptura espontánea del conducto biliar 


Colelitiasis 
Neoplasias 


Enfermedad biliar intrahepática 
Escasez de conductos biliares intrahepáticos (sindrómico o no sindrómico) 
Colestasis intrahepática progresiva 
Espasamiento de la bilis 


Enfermedad hepatocelular 


Defectos genéticos 


y metabólicos 


Deficiencia de ax, -antitripsina, fibrosis quística, síndrome de Zellweger, de Dubin-Johnson y de Rotor, galactosemia 


Infecciones 


Nutrición parenteral total 
Hepatitis neonatal idiopática 
Hemocromatosis neonatal 


Otros 


Choque con hipoperfusión, OMEC 
COLESTASIS INTRAHEPÁTICA CON CONDUCTOS BILIARES NORMALES 


Virales: hepatitis B y hepatitis no A no B, citomegalovirus, herpes simple, Coksackie, Epstein-Barr, adenovirus 

Bacterianas: Treponema pallidum, Escherichia coli, estreptococos del grupo B, Staphylococcus aureus, Listeria, infección 
del tracto urinario por E. coli o especies de Proteus, neumococos 

Otras: Toxoplasma gondii 


Trastornos genéticos y errores congénitos del metabolismo: síndromes de Dubin-Johnson y Rotor, galacto- 
semia, intolerancia a la fructosa hereditaria, tirosinemia, deficiencia de az, -antitripsina, enfermedad de Byler, colestasis 
recurrente con lintedema, síndrome cerebrohepatorrenal, portiria eritropoyética congénita, enfermedad de Niemann- 
Pick, síndrome del cabello ensortijado de Menkes. 


Hepatitis neonatal idiopática (gigantocelular) 
Colestasis inducida por nutrición parenteral total 


c. 


Deficiencia de «,-antitripsina. Es un trastorno autosómico recesivo 
que se caracteiza por la acumulación de «,-antitripsina en el hepatoci- 
to, que causa necrosis hepatocelular. Hay varios fenotipos; sin embar- 
go, solo el Pi (inhibidor de la proteasa) ZZ homocigótico y más rara vez 
el MZ se asociaron con enfermead hepática infantil. La mayoría de los 
pacientes presenta ictericia durante las primeras 8 semanas de vida. El 
50-70% experimenta remisión a los 6 meses. En otros casos la evolu- 
ción clínica es variable y algunos desarrollan insuficiencia hepática pro- 
gresiva. 

Fibrosis quística. La colestasis puede ser la primera manifestación de 
esta enfermedad en los niños. La mayoría de estos pacientes también 
presenta íleo meconial. La biopsia hepática revela exceso de moco bi- 
liar, bilis espesa, cambios inflamatorios mínimos y fibrosis. Los pacien- 
tes con antecedentes de ictericia neonatal con buena evolución no tie- 
nen un riesgo mayor de enfermedad hepática más adelante con res- 
pecto a otros con fibrosis quística. 

Síndrome de Zellweger o cerebrohepatorrenal. Es un trastorno pe- 
roxisómico que se caracteriza por la ausencia de peroxisomas y mito- 
condrias anormales. Se hereda con un patrón autosómico recesivo y se 
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Iv. 


C. Clasificación según la base bioquímica de la enfermedad. Un concepto 
que divide los ECM según sus características bioquímicas ayuda a compren- 
der la patogenia de los síntomas y los diferentes enfoques terapéuticos. 

Incidencia. Según algunas estimaciones, los ECM pueden constituir hasta el 20% 
de las enfermedades entre los recién nacidos de término en apariencia sanos. En 
total, un error congénito del metabolismo puede estar presente en >1 por cada 500 
nacidos vivos. 
Fisiopatología. Los procesos metabólicos son catalizados por proteínas enzimá- 
ticas codificadas por vía genética. Cuando estas enzimas faltan o tienen una fun- 
ción deficiente, los sustratos se acumulan y pueden convertirse en productos 
que no suelen estar presentes. Además, los productos terminales de la vía normal 
son deficientes. Los síntomas pueden ser resultado de una concentración elevada 
del sustrato normal (p. ej., en los trastornos del ciclo de la urea, el sustrato amo- 
níaco es tóxico y causa edema cerebral, disfunción del sistema nervioso central 
[SNC] y por último, la muerte). Además, la ausencia de productos terminales 
normales del metabolismo puede causar síntomas (p. ej., falta de cortisol en la de- 
ficiencia de 21-hidroxilasa [véase cap. 60]). Los productos alternativos pueden 
interferir con los procesos metabólicos normales (p. ej., la propionil-Coa acu- 
mulada puede participar en las reacciones que en condiciones normales utilizan 
acetil-CoA en la acidemia propiónica). Por último, una incapacidad para degradar 
los productos terminales de una vía metabólica también puede causar síntomas 
(p. ej., disfunción miocárdica en la glucogenosis tipo Il o hepatomegalia en la de 
tipo |). El momento de la presentación clinica a menudo se relaciona con el inte- 
rrogante acerca de si a los síntomas los provocan metabolitos que pueden atrave- 
sar la placenta en el periodo prenatal. Por lo general éstos son de bajo peso mo- 
lecular y, por lo tanto, se extraen del feto durante el período prenatal y el metabo- 
lismo materno lo elimina. 

Presentación clínica general, signos y síntomas. Aunque hay varias situaciones 

específicas que se analizarán luego, en las que se debe considerar un ECM, la 

guía más segura para la práctica clínica es que se debe considerar la presencia 
de un error congénito del metabolismo en todo recién nacido enfermo. El re- 
cién nacido tiene un “repertorio limitado” de síntomas que a menudo son inespeci- 
ficos. El diagnóstico diferencial de los síntomas como rechazo del alimento, som- 
nolencia, hipotonía, vómitos, hipotermia, convulsiones y dificultad respirato- 

ria es complejo. Aunque la sepsis a menudo es prioritaria entre los diagnósticos di- 

ferenciales, para un diagnóstico de certeza, y el mejor interés del paciente, es im- 

portante evaluar otras causas (como los ECM) a la vez que se inician las investi- 

gaciones del laboratorio para descartar la sepsis. Esto se puede lograr con pocas 
pruebas de laboratorio disponibles con facilidad en la mayoría de los hospitales, 
como se explicará en las secciones siguientes. 

Se debe mantener un índice elevado de sospecha para un error congénito 
del metabolismo bajo las circunstancias siguientes. 

A. El antecedente de muertes neonatales inexplicables en la familia (herma- 

nos anteriores o varones por parte del lado materno de la familia). 

Hijos de parejas consanguíneas (debido a la mayor incidencia de trastornos 

autosómicos recesivos; el patrón hereditario es frecuente en los ECM). 

Aparición de signos y síntomas después de un período de buena salud 

que puede ser de tan solo horas. 

No es infrecuente que los niños con ECM hayan sido sanos antes de la ma- 

nifestación de los síntomas. 

Los síntomas pueden relacionarse con la introducción y la progresión de la ali- 

mentación enteral. 

La ineficacia de los tratamientos habituales para aliviar los síntomas o la 

imposibilidad de probar un diagnóstico sugerido, como sepsis, hemorragia 

del SNC u otro trastorno congénito o adquirido. 

G. Progresión de los síntomas. 


nmopopp 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


NEONATOLOGÍA 


en cap. 54). La neutropenia puede ser un hallazgo importante con un 
pronóstico ominoso cuando se asocia con sepsis. La presencia de for- 
mas inmaduras es más específica, pero aún es poco sensible. La rela- 
ción entre neutrófilos cayados y segmentados >0,3 y entre neutrófilos 
en cayado con polimorfonucleares totales >0,1 tienen buen valor pre- 
dictivo. Hay otros trastornos, además de la sepsis, que pueden alterar 
los recuentos de neutrófilos y estas relaciones, como hipertensión y fie- 
bre maternas, asfixia neonatal, síndrome de aspiración de meconio y 
neumotórax. Los recuentos de leucocitos seriados con intervalos de va- 
rias horas pueden ser útiles para establecer una tendencia. 

b. Recuento de plaquetas. Por lo general, el recuento de plaquetas dis- 
minuido es un signo tardío y es muy inespecífico. 

c. Los reactantes de fase aguda constituyen un grupo multifuncional 
complejo que abarca los componentes del complemento, las proteínas 
de la coagulación, los inhibidores de las proteasas, la proteína C reac- 
tiva y otros, que elevan su concentración en el suero en respuesta a la 
lesión tisular. 

i. La proteína C reactiva es un reactante de fase aguda que aumen- 
ta más en presencia de inflamación causada por infección o lesión 
tisular. Sus concentraciones máximas se comunicaron en pacientes 
con infecciones bacterianas, mientras que las elevaciones modera- 
das son típicas de los trastornos inflamatorios crónicos. Las citoci- 
nas modulan la síntesis de las proteínas de fase aguda por los he- 
patocitos. La interleucina-1f (IL-1 f), IL-6, IL-8 y el factor de necro- 
sis tumoral (TNF) son los reguladores más importantes de la sínte- 
sis de la proteína C reactiva. Después del inicio de la inflamación, 
la síntesis de proteína C reactiva aumenta dentro de las 4-6 horas, 
se duplica cada 8, y alcanza un pico alrededor de las 36-50 horas. 
Los niveles se mantienen elevados si el cuadro de inflamación con- 
tinúa, pero cuando remite, declinan con rapidez debido a una vida 
media corta de 4 a 7 horas. Por lo tanto, la proteína C reactiva es 
superior a otros reactantes de fase aguda que se elevan con mu- 
cho más lentitud. Tiene una sensibilidad y un valor predictivo nega- 
tivos altos. Un valor normal aislado no permite descartar una infec- 
ción, ya que el muestreo puede haber precedido a la elevación en 
la proteína C reactiva. Por lo tanto, están indicadas las determina- 
ciones seriadas. Se observaron elevaciones de la proteína C reac- 
tiva en neonatos no infectados, con hipoxia fetal, sindrome de difi- 
cultad respiratoria y aspiración de meconio. Además, se observó 
una tasa de falsos positivos del 8% en neonatos sanos. No obstan- 
te, la proteína C reactiva es un auxiliar útil en el diagnóstico de sep- 
sis y el control de la respuesta al tratamiento. 

ii. La velocidad de sedimentación globular (eritrosedimentación) 
estándar puede estar elevada, pero por lo común no hasta muy 
avanzada la enfermedad y, por lo tanto, no se utiliza con frecuencia 
en la investigación inicial. 

Las citocinas IL-1f, IL-6, IL-8 y TNF se producen sobre todo en 

los monocitos y los macrófagos activados, y constituyen mediado- 

res principales de la respuesta sistémica a la infección. En algunos 
estudios se observó que el uso de IL-8 y PCR disminuye la indica- 
ción de un tratamiento antibiótico innecesario. 

iv. El neutrófilo de superficie CD11 es un marcador excelente de in- 
fección temprana que se correlaciona bien con los valores de PCR, 
pero que aumenta antes. 

d. Otras pruebas. Los valores anormales para bilirrubina, glucosa y so- 
dio, en determinados casos, pueden ser compatibles con un cuadro de 
sepsis. 
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a las semana 17-22, el riesgo es del 36%; a las semanas 23-30, el riesgo es del 
30%; hay una elevación de hasta el 60% a las semanas 31-36, y del 100% en el 
último mes de embarazo. No existe ninguna correlación entre la gravedad de la ru- 
béola materna y la teratogenicidad. Sin embargo, la incidencia de efectos fetales 
es mayor cuanto antes en la gestación se produzca la infección, sobre todo a las 
semanas 1-11, cuando el 90% de los fetos infectados sufre daño, el 50% durante 
las semanas 11-20 y el 37% durante las semanas 20-35, mientras que en las últi- 
mas semanas del embarazo son raros. El virus establece una infección crónica en 
la placenta y el feto. La infección placentaria o fetal puede conducir a la resorción 
del feto, aborto espontáneo, mortinato, infección fetal por enfermedad multisistémi- 
ca, anomalías congénitas o infección inaparente. 

La enfermedad abarca angiopatía y cambios citolíticos. Otros efectos virales 
son ruptura de cromosomas, disminución del tiempo de multiplicación celular y de- 
tención mitótica en ciertos tipos celulares. Hay poca reacción inflamatoria. 


. Factores de riesgo. Mujeres en edad de reproducirse que no son inmunes a la ru- 


béola. 


. Presentación clínica. La rubéola congénita tiene un amplio espectro de presenta- 


ciones, que varían desde la infección diseminada aguda hasta los déficit o defec- 

tos no evidentes al nacimiento. 

A. Efectos teratogénicos. Entre ellos se incluyen retardo del crecimiento intrau- 
terino, cardiopatía congénita (conducto arterioso persistente o estenosis de la 
arteria pulmonar), hipoacusia neurosensitiva, cataratas o glaucoma, púrpura 
neonatal y anomalías de los dermatoglifos. 

B. La afectación sistémica puede manifestarse por adenitis, hepatitis, hepatoes- 
plenomegalia, ictericia, anemia, plaquetas disminuidas con petequias o sin 
ellas, lesiones óseas, encefalitis, meningitis, miocarditis, lesiones oculares (iri- 
dociclitis o retinopatia) o neumonía. 

C. Defectos de presentación tardía. Más del 50% de todos los recién nacidos 
con rubéola congénita son normales al nacimiento; sin embargo, la mayoría de- 
sarrolla con ulterioridad uno o más signos y síntomas de enfermedad, como 
discrasias inmunitarias, déficit auditivo, retardo psicomotor, autismo, síndromes 
neurológicos como panencefalitis esclerosante subaguda, diabetes mellitus y 
enfermedad tiroidea. 


VI. Diagnóstico 


vi 


A. Estudios de laboratorio 

1. Cultivos abiertos. El virus puede cultivarse hasta durante 1 año a pesar 
de un título mensurable de anticuerpos. Las mejores muestras para la re- 
cuperación del virus son los hisopados faríngeos nasales, los raspados 
conjuntivales, la orina y el LCR (en orden decreciente de utilidad). 

2. El examen del LCR permite detectar una encefalitis con un aumento de la 
relación proteínas:células en algunos casos. 

3. Los estudios serológicos pueden ser útiles, pero la enfermedad en sí 
puede causar aberraciones inmunitarias y retardo de la capacidad del re- 
cién nacido para elaborar respuestas de IgM o IgG. Las pruebas que se 
realizan con mayor frecuencia son ELISA para anticuerpos IgM e IgG. 

B. Estudios radiológicos. Las radiografías de huesos largos pueden mostrar ra- 
diolucideces metafisarias compatibles con osteoporosis metafisaria. Esto es 
consecuencia de la inhibición de la mitosis de las células formadoras del hue- 
so inducida por el virus. 


. Tratamiento. No existe un tratamiento específico para la rubéola. Se necesita un 


seguimiento en el largo plazo para los síntomas de inicio tardío. La prevención es 
vacunar a la población susceptible de padecer la enfermedad (sobre todo los niños 
pequeños). No se debe administrar la vacuna a mujeres embarazadas. La inmuni- 
zación pasiva no evita la infección fetal cuando se produce la infección materna. 
Los niños con rubéola congénita deben considerarse contagiosos hasta que ten- 
gan como mínimo 1 año de vida, a menos que los cultivos nasofaríngeos y de ori- 
na sean negativos repetidas veces para el virus de la rubéola. El virus de la vacu- 
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CuADRo 69-3. FACTORES PLACENTARIOS INVOLUCRADOS EN EL RETARDO DE CRECIMIENTO 
INTRAUTERINO 


Cc. 


lr prematuro de placenta 


Hemangioma 
Arteria umbilical única 

Infarto 

Inserción aberrante del cordón 
Trombosis de los vasos umbilicales 


socioeconómico bajo, la primiparidad, la gran multiparidad y un peso bajo 
previo al embarazo se asocian con un peso anormal al nacer. 

Factores placentarios (cuadro 69-3) 

1. Insuficiencia placentaria. En el primero y el segundo trimestres el creci- 
miento fetal está determinado sobre todo por el potencial intrínseco de cre- 
cimiento fetal. Hacia el tercer trimestre, los factores placentarios (o sea, un 
aporte suficiente de nutrientes) son muy importantes para el crecimiento fe- 
tal. Cuando la duración del embarazo excede la capacidad de nutrición de 
la placenta, se produce la insuficiencia placentaria, con el deterioro consi- 
guiente del crecimiento fetal. Este fenómeno se desarrolla en primer lugar 
en los embarazos postérmino, pero puede producirse en cualquier momen- 
to de la gestación. 

2. Problemas anatómicos. Distintos factores anatómicos, como infartos pla- 
centarios múltiples, inserciones anómalas del cordón, trombosis vascular 
umbilical y hemangiomas, se describen en pacientes con RCIU. La separa- 
ción prematura de la placenta puede reducir el intercambio del área de su- 
perficie, lo que produce deterioro del crecimiento fetal. Un medio intrauteri- 
no adverso puede afectar tanto el desarrollo placentario como el fetal; por 
ende, los recién nacidos con RCIU suelen tener placentas pequeñas. 


IV. Clasificación 


A. 


RCIU simétrico (perímetro cefálico = longitud corporal = peso; todos <10%). 
El perímetro cefálico, la longitud corporal y el peso se encuentran todos redu- 
cidos en forma proporcional para la edad gestacional. El RCIU simétrico se de- 
be a una disminución del potencial de crecimiento del feto (infección congéni- 
ta o trastorno genético) o trastornos extrinsecos activos al comienzo del emba- 


razo. 
RCIU asimétrico (perímetro cefálico = longitud corporal <peso; todos <10%). 
El peso fetal se encuentra reducido en forma desproporcionada respecto de la 
longitud corporal y el perímetro cefálico. Estos dos parámetros están más pró- 
ximos a los percentiles esperados para la edad gestacional que el peso. En es- 
tos recién nacidos, el crecimiento encefálico suele ser normal. Las causas ha- 
bituales son la insuficiencia uteroplacentaria, la desnutrición materna o los tras- 
tornos extrínsecos que se presentan en etapas avanzadas del embarazo. 


V. Diagnóstico 
A. Determinación de la edad gestacional. Es fundamental establecer la edad 


gestacional correcta. El último período menstrual, el tamaño del útero, el co- 

mienzo de los movimientos (movimientos en aleteo en el abdomen causados 

por la actividad fetal, que percibe la madre por primera vez) y las primeras me- 

diciones ecográficas se utilizan para determinar la edad gestacional. 

Evaluación fetal 

1. Diagnóstico clínico. La anamnesis de la paciente plantea el índice de sos- 
pecha en relación con el crecimiento subóptimo. Las estimaciones manua- 
les de peso, las mediciones seriadas de la altura del fondo uterino y las es- 
timaciones maternas de la actividad fetal son medidas clínicas simples. La 
imprecisión y la incoherencia impiden confiar por completo en estos méto- 
dos clínicos. 
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Gemelos 


Cigosidad lono 
o% | 
Corion Mono Di Di 
i 3 | 
Amnios Mono Di Di Di 
| 
Porcentaje <1% 23% 10% 
33% 66% 


Fig. 70-1. Distribución porcentual de gemelos de acuerdo con el tipo de placenta. Mono: monoamniótico; Di: 
diamniótico. 


B. Complicaciones. Los embarazos gemelares se asocian con un aumento de la 
frecuencia de anomalías de la placenta y los anexos: por ejemplo, una arteria 
umbilical única o una inserción velamentosa o marginal del cordón (6 a 9 ve- 
ces más frecuente en el embarazo gemelar). El cordón es más susceptible de 
lesiones por torsión. Los vasos próximos a la inserción a menudo no están pro- 
tegidos por la gelatina de Wharton y son en especial propensos a la trombosis 
cuando se produce compresión o torsión. El sufrimiento fetal intraparto por 
compresión del cordón y hemorragia fetal por vasos previos asociados son los 
posibles problemas de la inserción velamentosa del cordón. 

C. Determinación de la cigosidad. La forma más eficaz de identificar la cigosi- 
dad es la siguiente: 

1. Examen del sexo. Los pares varón-mujer son dicigóticos. La placenta di- 
coriónica puede estar separada o fusionada. 

2. Examen de la placenta. Los gemelos con una placenta monocoriónica 
(monoamniótica o diamniótica) son monocigóticos. Debe tomarse la pre- 
caución de no confundir las placentas fusionadas en aposición con un co- 
rion único. Si hay dudas respecto de la inspección macroscópica de las 
membranas en división, debe estudiarse un corte transverso. La cigosidad 
de los gemelos del mismo sexo con membranas dicoriónicas no se distin- 
gue de inmediato. Se necesitan estudios genéticos (p. ej., tipificación san- 
guínea, tipificación de HLA, marcadores de DNA y marcación cromosómi- 
ca) para determinar cigosidad. 

IV. Tasas de mortalidad. Si bien las tasas de mortalidad perinatal de los embarazos 
únicos continuó en descenso durante la última década, se modificaron poco en el 
caso de los embarazos múltiples. 

A. Gemelos. En los embarazos gemelares la tasa de mortalidad fetal es del 4%, 
la neonatal es del 7,6% (1,2% para las gestaciones únicas) y la perinatal es del 
11,6% (2,2% para las gestaciones únicas). La tasa de mortalidad perinatal de 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


71: ENTEROCOLITIS NECROSANTE Y PERFORACIÓN INTESTINAL ESPONTÁNEA 541 


1. Los hallazgos sistémicos ponen en evidencia signos vitales e índices de 
laboratorio alterados, edema generalizado, síndrome de choque, coagula- 
ción intravascular diseminada y desequilibrio electrolítico. 

2. Los hallazgos intestinales revelan un abdomen tenso y descolorido, y as- 
citis. 

3. Los hallazgos radiológicos muestran ausencia de aire intestinal y en oca- 
siones aire libre en la cavidad peritoneal. 


VI. Diagnóstico. Debe mantenerse un índice alto de sospecha frente al recién nacido 


vil. 


con antecedentes de una combinación de los factores de riesgo enumerados an- 
tes en la sección IV. 
A. Diagnóstico clínico. La ECN es un diagnóstico presuntivo en todo recién na- 


cido que se presenta con la tríada de intolerancia alimentaria, distensión abdo- 
minal y heces sanguinolentas en la observación macroscópica (hematoquezia) 
o un cambio agudo en las características de las deposiciones. Como alternati- 
va, los primeros signos pueden ser idénticos a los de la sepsis neonatal. 


B. Estudios de laboratorio. Deben realizarse los siguientes estudios de base. Si 


hay progresión clínica de la enfermedad o si estas pruebas de laboratorio son 

anómalas, éstas deberán repetirse cada 8-12 horas. 

1. Hemograma completo con recuento diferencial. El recuento de leucoci- 
tos puede ser normal, pero lo más frecuente es que esté elevado, con un 
desplazamiento hacia la izquierda, o bajo (leucopenia). 

2. Recuento de plaquetas. Se observa trombocitopenia. El 50% de los pa- 
cientes con ECN comprobada tiene recuentos de plaquetas <50 000/pL. 

3. Hemocultivo para aerobios, anaerobios y hongos (especies de Candida). 

4. Screening de materia fecal para sangre oculta. Aun cuando en un estudio 
clínico se descubra que las pruebas de rutina de las heces para sangre 
oculta no identifican una población en mayor riesgo de ECN, igual se reali- 
zan pruebas en los pacientes sospechosos de modo de poder seguir los 
cambios en las deposiciones. 

5. Mediciones de gases en sangre arterial. Puede observarse acidosis me- 
tabólica o combinada, o hipoxia. 

6. Niveles de electrolitos. Pueden observarse hiponatremia, hipernatremia e 
hiperpotasemia. 

7. Deben obtenerse coprocultivos para rotavirus y enterovirus si la diarrea 
es epidémica en la sala de recién nacidos. 


C. Estudios radiológicos 


1. Estudios radiológicos con placa simple del abdomen 
a. De sostén para ECN. Buscar patrones anormales de gases intestina- 

les, ileo o áreas sospechosas de neumatosis intestinal. 

b. Confirmatorios de ECN. Buscar: 1) la presencia de gas intestinal in- 
tramural (neumatosis intestinal) y 2) la presencia de gas en la vena por- 
ta intrahepática (en ausencia de un catéter en la vena umbilical). 

2. Estudios radiológicos en decúbito lateral, lateral con la mesa trans- 
versal o de pie del abdomen. Estos estudios pueden mostrar un neumo- 
peritoneo. 

Nota: es común que se desarrolle perforación en las 48 a 72 horas 
siguientes a neumatosis o gas en la vena porta. En presencia de neumato- 
sis intestinal o gas en la vena porta deben obtenerse estudios radiológicos 
con la mesa plana y en decúbito lateral o laterales con la mesa transversal 
del abdomen cada 6 a 8 horas para controlar el desarrollo de neumoperi- 
toneo, que señala la perforación intestinal. Los estudios radiológicos seria- 
dos pueden suspenderse con la mejoría clínica, por lo general después de 
48 a 72 horas. 

Tratamiento. El principio fundamental del tratamiento de la ECN confirmada es 
tratarla como un abdomen agudo con peritonitis inminente o séptica. El objetivo 
es impedir la progresión de la enfermedad, la perforación intestinal y el choque. 
Si la ECN se desarrolla en brotes epidémicos, se demostró que el aislamiento de 
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HIDROCEFALIA 


|. Definiciones 

A. La hidrocefalia es la dilatación del sistema ventricular cerebral secundaria a 
una alteración en la dinámica del líquido cefalorraquídeo (LCR). En general se 
asocia con un aumento de la presión intracraneal (PIC) y un perímetro cefálico 
grande. Sin embargo, la dilatación ventricular por lo común precede al creci- 
miento cefálico y el perímetro cefálico al inicio puede ser normal. 

B. La hidrocefalia no comunicante es resultado de la obstrucción en cualquier si- 
tio a lo largo de la vía del LCR desde el tercer ventrículo hasta la cisterna mag- 


na. 

C. La hidrocefalia comunicante se produce cuando el LCR pasa a través del ori- 
ficio de la base encefálica pero no puede drenarse de manera adecuada a ni- 
vel de los espacios subaracnoideos del cerebro y el cerebelo. 

D. La hidrocefalia congénita se refiere a un agrandamiento ventricular progresi- 
vo evidente desde los primeros días de vida y, por consiguiente, que comienza 
la vida intrauterina. 

E. La macrocefalia es un perímetro cefálico 22 DE por encima de la media. No 
siempre se asocia con hidrocefalia. La macrocefalia sin hidrocefalia suele ser 
familiar y benigna, pero puede asociarse con enfermedades neurocutáneas (p. 
ej., neurofibromatosis o síndrome de Sturge-Weber), enfermedades metabóli- 
cas por depósito (p. ej., síndromes de Hunter o Hurler), sindrome de Beckwith- 
Wiedemann o acondroplasia. 

F. La hidrocefalia ex vacuo es la ventriculomegalia no causada por el deterioro 
de la dinámica del LCR, sino como resultado de un proceso destructivo o atró- 
fico que afecta la sustancia blanca periventricular. No se asocia con un aumen- 
to de la PIC y no se acompaña de un crecimiento cefálico rápido. 

ll. Fisiopatología 

A. La hidrocefalia congénita es resultado de malformaciones del desarrollo que 
comprometen la circulación del LCR y tienen lugar entre las 6 y las 17 sema- 
nas de gestación. 

B. Obstrucción del flujo del LCR o trastorno en su absorción. La idea acep- 
tada en la actualidad es que el LCR fluye a través del acueducto, el cuarto ven- 
trículo y los agujeros de Luschka y Magendie hasta la cisterna magna. Desde 
allí fluye sobre la superficie de los hemisferios y se reabsorbe en el torrente 
sanguíneo a través de las granulaciones aracnoideas, que contienen las vello- 
sidades aracnoideas. La hidrocefalia puede ser resultado de la obstrucción de 
cualquier sitio de circulación del LCR, desde el tercer ventrículo hasta la cister- 
na magna. Greitz y col. (1997) propusieron una teoría nueva: la absorción prin- 
cipal de LCR se produce a través de los capilares encefálicos y la hidrocefalia 
es resultado de trastornos hemodinámicos. Con esta teoría nueva la hidrocefa- 
lia “comunicante” puede ser consecuencia de cualquier proceso que limite las 
pulsaciones arteriales cerebrales (hidrocefalia con pulsación arterial limitada), 
y la hidrocefalia “obstructiva” es resultado de la dilatación ventricular y la com- 
presión de las venas corticales (hidrocefalia con congestión venosa). 

C. Producción aumentada de LCR. Rara vez la hidrocefalia es consecuencia de 
la producción excesiva de LCR, por ejemplo, debido a un papiloma del plexo 
coroideo. 

lll. Causas de dilatación ventricular 
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Punción lumbar (PL). El examen del LCR es normal hasta en el 20% de 
los recién nacidos con hemorragia intraventricular. Al inicio, el LCR mues- 
tra eritrocitos y leucocitos elevados, con hiperproteinorraquia. El grado de 
elevación de las proteínas en LCR guarda una correlación aproximada con 
la gravedad de la hemorragia. Con frecuencia es difícil distinguir la hemo- 
rragia intraventricular de una “punción traumática”. Pocos días después de 
la hemorragia, el LCR se torna xantocrómico, con disminución de la gluco- 
rraquia. A menudo, el LCR muestra un incremento persistente en los leu- 
cocitos y las proteínas e hipoglucorraquia, lo que torna difícil descartar una 
meningitis, salvo por los cultivos negativos. 

Los recuentos elevados de los eritrocitos nucleados absolutos más 
allá del primer día de vida pueden constituir el marcador de una hemorra- 
gia intraventricular grave inminente o presente. 


IX. Tratamiento 
A. Prevención prenatal 


1. 
2. 
3. 


Evitación del parto prematuro. 
Transporte in utero. 
Hay datos que sugieren que el trabajo de parto activo puede constituir un 
factor de riesgo de hemorragia intraventricular temprana y que la interven- 
ción cesárea puede tener un papel protector. Anderson y col. (1992) de- 
mostraron que la intervención cesárea antes de la fase activa del trabajo 
de parto reducía la frecuencia de hemorragia intraventricular grave y pro- 
gresión hasta un cuadro de estas características, aunque no afectaba la in- 
cidencia global de hemorragia intraventricular. 

Es probable que deba evitarse la tocólosis con indometacina, porque se la 

asoció con un aumento de la tasa de enterocolitis necrosante, hemorragia 

intraventricular, conducto arterioso persistente, síndrome de dificultad res- 
piratoria y displasia broncopulmonar. 

Administración prenatal de fármacos 

a. Esteroides prenatales. En varios ensayos multicéntricos de enverga- 
dura se demostró la eficacia clara de los esteroides prenatales para re- 
ducir la hemorragia intraventricular. En un estudio reciente de Leviton y 
col. (1993) la incidencia de hemorragia de la matriz germinal o de he- 
morragia intraventricular fue dos a tres veces más baja en los recién 
nacidos cuyas madres recibieron una serie completa de esteroides pre- 
natales, en comparación con los recién nacidos cuyas madres no reci- 
bieron esteroides o consumieron una serie incompleta (<48 horas). Es- 
te efecto beneficioso parece independiente de la mejoría de la función 
pulmonar en el síndrome de dificultad respiratoria. Si se evita la hemo- 
rragia intraventricular se protege la integridad vascular, disminuye la in- 
cidencia de enfermedad por membrana hialina y se evita la alteración 
de la producción de citocinas (Perlman y col., 1996). 

b. Fenobarbital. En algunos ensayos clínicos de principios de la década 
de 1990 se sugirió una reducción global de la incidencia total de hemo- 
rragia intraventricular en los recién nacidos prematuros. En un estudio 
colaborativo realizado con ulterioridad (Shankaran, 1997) sobre 344 ni- 
ños cuyas madres habían recibido fenobarbital 24 horas antes del par- 
to no se pudo demostrar un efecto protector para hemorragia intraven- 
tricular en los prematuros. En la actualidad no se recomienda la admi- 
nistración prenatal de fenobarbital para la prevención de hemorragia in- 
traventricular. 


B. Prevención posnatal 


1. 
2. 
3. 
4. 


Evitar la asfixia perinatal. 

Evitar las grandes fluctuaciones de la presión arterial. 

Evitar una infusión rápida de expansores de volumen o soluciones hipertónicas. 
Utilizar un soporte cardiovascular rápido pero prudente para impedir la hi- 
potensión. 
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sa de las convulsiones del recién nacido. 


Examen físico 


1. 


Un examen fisico general cuidadoso debe preceder a un examen neu- 
rológico bien planificado. Determinar lo siguiente: 

a. Edad gestacional. 

b. Presión arterial. 

c. Presencia de lesiones cutáneas. 

d. Presencia de hepatoesplenomegalia. 

En el examen neurológico se debe incluir la evaluación del nivel de aler- 
ta, los nervios craneales, la función motora, los reflejos neonatales prima- 
rios y la función sensitiva. Algunas de las características específicas que se 
deben buscar son el tamaño y la “sensación” de la fontanela, las hemorra- 
gias retinianas, la coriorretinitis, el tamaño y la reactividad pupilares, los 
movimientos extraoculares, los cambios del tono muscular y el estado de 
los reflejos primarios. 

Descripción del patrón de las convulsiones. Cuando se informan las cri- 
sis deben describirse en detalle, incluidos el sitio de inicio, la propagación, 
la naturaleza, la duración y el nivel de conciencia. El reconocimiento de las 
convulsiones sutiles exige atención especial. 


Estudios de laboratorio. Al seleccionar y priorizar las pruebas de laboratorio, 
se debe utilizar la información obtenida mediante la anamnesis y el examen fí- 
sico, y buscar las causas frecuentes y tratables. 


1. 


Parámetros químicos en suero. Deben realizarse estimaciones de gluco- 
sa, calcio, sodio, urea y magnesio en suero y gases en sangre. Estos pue- 
den poner en evidencia la anomalía que producen las convulsiones. 
Examen de LCR. Es esencial, dado que son graves las consecuencias del 
tratamiento tardío o de la falta de terapéutica de la meningitis bacteriana. 
Trastornos metabólicos. (Véase también cap. 65.) Con antecedentes fa- 
miliares de convulsiones neonatales, un olor peculiar alrededor del recién 
nacido, intolerancia a la leche, acidosis, alcalosis o crisis que no responden 
a los anticonvulsivantes, deben investigarse otras causas metabólicas. 
a. Deben controlarse las concentraciones sanguíneas de amoníaco. 
b. Los aminoácidos deben medirse en la orina y el plasma. En la orina 
se debe investigar la presencia de sustancias reductoras. 

i. Trastornos del ciclo de la urea. Como resultado de la estimula- 
ción directa del centro respiratorio por el amoníaco se observa al- 
calosis respiratoria. 

ii. Enfermedad de la orina en “jarabe de arce”. Con el examen de 
orina de 2,4-dinitrofenilhidrazina (2,4-DNPH) se observará un pre- 
cipitado amarillo aterciopelado en los casos de enfermedad de la 
orina en jarabe de arce. 


Estudios radiológicos 


1. 
2. 


Se realiza una ecografía cerebral para descartar hemorragia intraventri- 
cular o periventricular. 

La TC cerebral brinda una información detallada referida a la enfermedad 
intracraneal. La TC es útil para buscar indicios de infarto, hemorragia, cal- 
cificación y malformaciones cerebrales. La experiencia reciente con esta 
técnica sugiere que se obtiene información valiosa en los recién nacidos de 
término con convulsiones, sobre todo cuando las crisis son asimétricas. 


Otros estudios 


t 


Electroencefalografia. Los electroencefalogramas (EEG) obtenidos du- 
rante una convulsión son anormales. Los EEG interictales pueden ser nor- 
males. Sin embargo, para obtener un EEG ictal no se deben diferir otros pa- 
sos diagnósticos ni terapéuticos. El valor diagnóstico de un EEG es mayor 
cuando se obtiene en los primeros dias, dado que los patrones diagnósti- 
cos indicadores de pronóstico desfavorable desaparecen luego. La elec- 
troencefalografia es útil para confirmar la presencia de convulsiones cuan- 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


564 


NEONATOLOGÍA 


otros defectos congénitos mayores. 

3. Medición de AFP y acetilcolinesterasa en el líquido amniótico. Si bien 
la amniocentesis puede realizarse desde el punto de vista técnico a las 14 
semanas de gestación, en general se efectúa entre las semanas 16 y 18. 
Si está indicado, puede obtenerse un cariotipo. La tasa de detección para 
anencefalia y espina bífida abierta es del 100% cuando se combinan los 
resultados de acetilcolinesterasa y AFP en líquido amniótico, con una tasa 
de falsos positivos de tan solo un 0,04%. 


VI. Tratamiento: anencefalia 
A. Alrededor del 75% son mortinatos, y la mayoría de los recién nacidos que na- 


cen vivos con anencefalia fallecen dentro de las dos primeras semanas de vi- 
da. 


B. Debido a la letalidad del 100% de la anencefalia, por lo general solo se admi- 


nistran medidas de sostén: calor, comodidad y nutrición enteral. Son esencia- 
les los servicios de apoyo para la familia, como la asistencia social, y el aseso- 
ramiento genético y general. Hay algunos problemas éticos controvertidos en 
relación con el alcance de la asistencia y otros aspectos (p. ej., donación de ór- 
ganos) y puede ser aconsejable involucrar a otros sistemas de apoyo (p. ej., co- 
mités de ética, grupos de apoyo o guía religiosa [si lo desea la familia)). 


VII. Tratamiento: encefalocele 
A. Examen físico y medidas iniciales. Además de los principios generales de la 


reanimación neonatal, debe efectuarse un examen físico muy cuidadoso. Bus- 
car malformaciones asociadas. Como mencionamos en la sección Ill, C, al- 
gunas publicaciones sobre genética mencionan hasta 50 síndromes asociados 
con DTN. Por nuestra parte recomendamos no dar al niño nada por boca has- 
ta que se realicen las consultas con subespecialistas, como el neurocirujano 
y -si está indicado- genetista, y se evalúe la necesidad de un tratamiento in- 
mediato. Deben disponerse los estudios por imágenes (ecografía, TC y RM). 


B. Puede estar indicada la intervención neuroquirúrgica para prevenir la ulce- 


ración y la infección, salvo en los casos con lesiones masivas y microcefalia 
pronunciada. El encefalocele y su contenido suelen escindirse, ya que el tejido 
cerebral con frecuencia está infartado y distorsionado. La cirugía puede diferir- 
se, y esto depende del tamaño, la cobertura cutánea y la localización. Puede 
ser necesaria la colocación de una derivación ventriculoperitoneal, porque 
en hasta el 50% de los casos se observa una hidrocefalia secundaria. 


C. Asesoramiento y evolución a largo plazo. Se necesita un enfoque multidis- 


ciplinario para asesorar a la familia en relación con el riesgo de recurrencia, la 
evolución a largo plazo y el seguimiento. Debe informarse a la familia sobre la 
disponibilidad de grupos de apoyo (el March of Dimes y otros; se puede con- 
tactar a la March of Dimes Birth Defect Foundation al 1-888-MODIMES). El gra- 
do de déficit del desarrollo está determinado en primer término por la exten- 
sión de la herniación y la localización; pueden estar afectados los hemisferios 
cerebrales de ambos lados o de uno solo, el cerebelo e incluso el tronco ence- 
fálico. Los déficit visuales son frecuentes en los encefaloceles occipitales. Se 
observan déficit motores e intelectuales en alrededor del 50% de los pacien- 
tes. 


VIII. Tratamiento: mielomeningocele. La cirugía fetal para DTN es controvertida; sin 


embargo, los especialistas opinan que debe ofrecerse esta opción a los padres. 
Luego del nacimiento es necesario un enfoque multidisciplinario, en el que se in- 
cluya al médico de atención primaria, un genetista, un asesor genético, un neo- 
natólogo, un urólogo, un neurocirujano, un cirujano ortopédico y un asistente so- 
cial. 


A. El examen físico debe incluir una evaluación cuidadosa de otras malformacio- 


nes (véase la sección VII, A). Además, deben realizarse esfuerzos especiales 
para correlacionar la función motora, sensitiva y esfinteriana y los reflejos con 
el nivel funcional de la lesión (cuadro 72-2). 

1. La extensión de la disfunción neurológica se correlaciona con el nivel 
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A. 


Respuestas adaptativas del feto o el neonato a la asfixia. Tanto el feto co- 
mo el neonato son mucho más resistentes a la asfixia que los adultos. En res- 
puesta a la asfixia, el feto maduro redistribuye el flujo sanguíneo al corazón, el 
cerebro y las glándulas suprarrenales para garantizar el sustrato y el aporte de 
oxígeno adecuados a estos órganos vitales. 


B. Alteración de la autorregulación cerebrovascular. Es secundaria a la lesión 


celular directa y la necrosis celular por acidosis prolongada e hipercapnia. 

La mayor parte de la desintegración neuronal se produce luego de la ter- 

minación de la lesión asfíctica debido a la persistencia de un metabolismo 

energético anómalo y las concentraciones bajas de adenosintrifosfato (ATP), 
que desencadenan una serie de acontecimientos perjudiciales que conducen 

a la formación de radicales libres, el aumento del glutamato extracelular del 

Ca** citosólico y la muerte celular retardada. 

1. Efectos del aumento del Ca”* citosólico 
a. Degradación de lípidos, proteínas y DNA celulares por medio de la 

activación de las fosfolipasas, las proteasas y las nucleasas. 

b. Desacoplamiento de la fosforilación oxidativa. 

c. Aumento de la liberación de glutamato. 

d. Producción de radicales libres como resultado de la oxigenación del 
ácido araquidónico y la hipoxantina y la acumulación de óxido nítrico 
mediante la activación de la óxido nítrico sintetasa. 

2. Efectos del aumento del glutamato extracelular. Muerte neuronal inme- 
diata (en minutos) como resultado de la lisis osmolar por la acción de Na*, 
Cr y H,O; muerte neuronal retardada (en horas) por activación de los re- 
ceptores de glutamato, la entrada de Ca? y los efectos del aumento del 
Ca” citosólico. 

Cambios circulatorios principales durante la asfixia 

1. Pérdida de la autorregulación vascular cerebral en condiciones de hi- 
percapnia, hipoxemia o acidosis. El flujo sanguíneo cerebral (FSC) se tor- 
na “pasivo a la presión” y deja al recién nacido en riesgo de presentar is- 
quemia cerebral con hipotensión sistémica y hemorragia cerebral con hi- 
pertensión sistémica. 

2. Aumento del FSC secundario a la redistribución del volumen minuto, hi- 
pertensión sistémica inicial, pérdida de la autorregulación cerebrovascular 
y acumulación local de factores vasodilatadores (H*, K*, adenosina y pros- 
taglandinas). 

3. Con asfixia prolongada, hay disminución del volumen minuto, hipotensión 
arterial y reducción correspondiente del FSC. En general, la lesión encefá- 
lica solo se desarrolla si la asfixia es tan grave como para deteriorar el FSC. 

El neonato en estado posasfíctico presenta vasoparálisis e hiperemia ce- 
rebral persistentes, cuya gravedad se correlaciona con la de la lesión provo- 
cada por la asfixia. Es posible que se desarrolle una hemorragia cerebrovascu- 
lar con la reperfusión de las áreas isquémicas del encéfalo. Sin embargo, cuan- 
do se produjo una asfixia prolongada y grave, tal vez no se restablezca la re- 
circulación tisular local debido a los capilares colapsados en presencia de ede- 
ma citotóxico grave. 

El edema cerebral es una consecuencia de la necrosis cerebral importante y 

no una causa de lesión cerebral isquémica. 

La vulnerabilidad regional cambia con la edad posconcepcional y a medida 

que el recién nacido madura. 

1. La sustancia blanca periventricular presenta una alteración más grave en 
los recién nacidos <34 semanas de edad posconcepcional. Las áreas 
“divisorias” entre las arterias cerebrales anterior y media, y entre las arte- 
rias cerebrales media y posterior se ven afectadas sobre todo en los recién 
nacidos de término. 

2. Las áreas de lesión encefálica en la asfixia profunda se correlacionan en 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


582 NEONATOLOGÍA 


American College of Obstetricians and Gynecologists: ACOG Technical Bulletin: Fetal and Neonatal 
Neurologic Injury. American College of Obstetricians and Gynecologists, 1992. 

Barkovich AJ et al: Perinatal asphyxia: MR findings in the first 10 days. Am J Neuroradiol 1995;16:427. 

Barkovich AJ et al: Proton MR spectroscopy for the evaluation of brain injury in asphyxiated, term neo- 
nates. Am J Neuroradiol 1999;20:1399. 

Carter BS et al: Prospective validation of a scoring system for predicting neonatal morbidity afler acute 
perinatal asphyxia. J Pediatr 1998;132:619. 

Clancy RR et al: Hypoxic-ischemic spinal cord injury following perinatal asphyxia. Ann Neurol 
1989;25:185. 

Cordes | et al: Early prediction of the development of microcephaly after hypoxic-ischemic encephalo- 
pathy in the full-term newborn. Pediatrics 1994;93:703. 

Eken P et al: Predictive value of early neuroimaging, pulsed Doppler and neurophysiology in full term 
infants with hypoxic-ischaemic encephalopathy. Arch Dis Child 1995;73:F75. 

Gonzalez de Dios J et al: Variations in cerebral blood flow in various states of severe neonatal hypoxic- 
ischemic encephalopathy. Rev Neurol 1995;23:639 

Graf H et al: Evidence for a detrimental effect of bicarbonate therapy in hypoxic lactic acidosis. Science 
1984;227:754. 

Gressens P et al: The germinative zone produces the most crucial cortical astrocytes after neuronal 
migration in the developing mammalian brain. Biol Neonate 1992:61:4. 

Gunn AJ et al: Selective head cooling in newborn infants after perinatal asphyxia: a safety study. 
Pediatrics 1998;102:885. 

Hall RT et al: High-dose phenobarbital therapy In term newborn infants with severe perinatal asphyxia: a 
randomized prospective study with three-year follow-up. J Pediatr 1998;132:345. 

Harbord MG, Weston PF: Somatosensory evoked potentials predict neurologic outcome in full-term neo- 
nates with asphyxia. J Paediatr Child Health 1995,31:148. 

Hull J, Dodd KL: Falling incidence of hypoxic-ischemic encephalopathy in term infants. Br J Obstet 
Gynaecol 1992;99:386. 

Ikeda T et al: Fetal heart rate patterns in postasphyxial fetal lambs with brain damage. Am J Obstet 
Gynecol 1998;179:1329. 

Jiang ZD: Long-term effect of perinatal and postnatal asphyxia on developing human auditory brainstem 
responses: peripheral hearing loos. Int Pediatr Otorhinolaryngol 1995;33:225. 

Jiang ZD, Tiemey TS: Long-term effect of perinatal and postnatal asphyxia on developing human auditory 
brainstem responses: brainstem impairment. Int Pediatr Otorhinolaryngol 1996,34:111. 

Leth H et al: Use of brain lactate levels to predict outcome after perinatal asphyxia. Acta Paediatr 
1996;85:859. 

Levene M et al: Acute effects of two different doses of magnesium sulfate in infants with birth asphyxia. 
Arch Dis Child 1995;73:F 174. 

Leviton A, Gilles F: Ventriculomegaly, delayed myelination, white matter hypoplasia, and periventricular 
leukomalacia: how are they related? Pediatr Neurol 1996;15:127. 

Low JA: Intrapartum fetal asphyxia: definition, diagnosis and classification. Am J Obstet Gynecol 
1997;176:957. 

Luna B et al: Grating acuity and visual field development in infants following perinatal asphyxia. Dev Med 
Child Neurol 1995;37:330. 

Martin E, Barkovich AJ: Magnetic resonance imaging in perinatal asphyxia. Arch Ds Child 1995;72:F62. 

Martin E et al: Diagnostic and prognostic value of cerebral *P magnetic resonance spectroscopy in neo- 
nates with perinatal asphyxia. Pediatr Res 1996;40:749. 

Martin-Ancel A et al: Multiple organ involvement in perinatal asphyxia. J Pediatr 1995;127:786. 

Mercuri E et al: Head growth in infants with hypoxic-ischemic encephalopathy: correlation with neonatal 
magnetic resonance imaging. Pediatrics 2000;106:235. 

Muttitt SC et al: Serial visual evoked potentials and outcome in term birth asphyxia. Pediatr Neurol 1991; 
7:86. 

Naqeeb NA et al: Assessment of neonatal encephalopathy by amplitude-integrated electroen-cephalo- 
graphy. Pediatrics 1999;103:1263 

Peliowski A, Finer NN: Hypoxic-ischemic encephalopathy in the term infant. In Sinclair J, Lucey J (eds): 
Effective Care of Newborn Infant. Oxtord University Press, 1992. 

Penrice J et al: Proton magnetic resonance spectroscopy of the brain in normal preterm and term infants, 
and early changes after perinatal hypoxia-ischemia. Pediatr Res 1996;40:6. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


74: ENFERMEDADES PULMONARES 587 


alveolar secundaria al uso imprudente de una presión de distensión o 
a la falta de una presión ventilatoria de desconexión cuando comience 
a retornar la distensibilidad. En general, al neumotórax lo precede la 
ruptura de los alvéolos, y el aire intersticial diseca los planos aponeu- 
róticos hacia el mediastino. El aire ingresa en la pleura mediastínica y 
forma un neumotórax. 

4. Factores de riesgo. Véase la sección IV: Factores de riesgo. 

5. Presentación clínica. La presentación clínica del neonato con neumotórax 
depende de la circunstancia en la que se desarrolla. 

a. El recién nacido de término con un neumotórax espontáneo puede 
estar asintomático o presentar síntomas leves. En general, se observa 
taquipnea y bajos requerimientos de oxígeno, pero pueden hallarse los 
signos clásicos de dificultad respiratoria (jadeo, aleteo nasal, retraccio- 
nes y taquipnea). 

b. El recién nacido que se encuentra con sostén ventilatorio suele 
presentar un deterioro clínico rápido y súbito caracterizado por ciano- 
sis, hipoxemia, hipercapnia y acidosis respiratoria. El momento más fre- 
cuente para el desarrollo de esta complicación es inmediatamente des- 
pués del inicio del sostén ventilatorio o cuando comienza a mejorar y se 
recupera la distensibilidad (p. ej., luego del tratamiento con surfactan- 
te). En cualquiera de los casos, otras manifestaciones pueden ser una 
disminución de los ruidos respiratorios en el lado afectado, ruidos car- 
díacos desplazados y asincronía del tórax. Se pueden observar signos 
de choque cuando se produce la compresión de las venas mayores y 
disminuye el volumen minuto por desplazamiento hacia abajo del dia- 
fragma. 

6. Diagnóstico. Se necesita un índice elevado de sospecha para el diagnós- 
tico de neumotórax. 

a. Transiluminación del tórax. Con esta técnica puede establecerse el 
diagnóstico de neumotórax sin estudios radiológicos. Se coloca una 
sonda de luz de fibra óptica sobre la pared torácica del recién nacido, 
que ilumina el hemitórax afectado. Aunque esta técnica es útil en una 
emergencia, no debe reemplazar un estudio radiológico de tórax como 
medio diagnóstico. 

b. Estudio radiológico de tórax. El diagnóstico radiológico de neumotó- 
rax se establece sobre la base de las siguientes características: 

i. Presencia de aire en la cavidad pleural que separa la pleura pa- 
rietal de la visceral. El área es hiperlúcida con ausencia de trama 
pulmonar. 

li. Colapso de los lóbulos homolaterales. 

iii. Desplazamiento del mediastino hacia el lado contralateral. 

iv. Desplazamiento hacia abajo del diafragma. En los recién nacidos 
con síndrome de dificultad respiratoria la distensibilidad puede ser 
tan mala que el pulmón no logra colapsarse, solo se produce un 
desplazamiento mínimo de las estructuras mediastínicas. Es posi- 
ble que en la radiografía de tórax anteroposterior no se observen 
los signos radiológicos clásicos si hay gran cantidad de aire intra- 
pleural inmediatamente por delante del esternón. En estas situacio- 
nes la radiografía de tórax de perfil con la mesa transversal mostra- 
rá un área lúcida grande por debajo del esternón. La radiografía de 
tórax en decúbito lateral (con el lado que se supone afectado hacia 
arriba) mostrará aire libre. 

c. Dióxido de carbono transcutáneo ( tcPco,). Se utilizaron los percen- 
tiles de referencia para el nivel de tcPco, y progresión del tcPco, duran- 
te varios intervalos de tiempo para detectar el neumotórax antes de su 
manifestación clínica. El área por debajo de la curva durante 5 minutos 
consecutivos con una progresión de 5 minutos de tcPco, mayor del per- 
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(p. ej., holoprosencefalia) y trastornos periféricos, como el síndrome de We- 
danig-Hoffman y la miastenia gravis. 

Hermano con síndrome de muerte súbita infantil. El estudio CHIME (Co- 
llaborative Home Infant Monitoring Evaluation) reveló que la incidencia de ap- 
nea era la misma en los hermanos de quienes habían sufrido SMSI que en 
los niños de término sanos. La evidencia indica que quienes tienen mayores 
probabilidades de presentar apneas obstructivas (AO) son los niños con an- 
tecedentes familiares de AO, SMSI y muerte súbita aparente. 

Reflujo gastroesofágico. Su relación con la apnea es muy controvertida; en 
algunos estudios no se observa relación temporal alguna con la apnea del 
prematuro. 


V. Presentación clínica 


A. 


Apnea durante las 24 horas después del parto. Si bien la apnea puede pre- 
sentarse en cualquier momento durante el período neonatal, si aparece duran- 
te las primeras 24 horas de vida no suele ser una simple apnea de la prema- 
turidad. En este período se asocia con trastornos maternos o fetales (p. ej., 
sepsis neonatal, hipoglucemia, hemorragia intracraneal, tratamiento materno 
con magnesio antes del parto o exposición de la madre a narcóticos). 

Apnea después de las primeras 24 horas de vida. En este caso, y si no se 
asocia con otro trastorno patológico, puede clasificarse como apnea de la pre- 
maturidad. También presentarse luego de la desconexión del sostén ventilato- 
rio y asociarse con hipoxia intermitente secundaria a hipoventilación o atelec- 
tasias. 


VI. Diagnóstico. Es preciso un índice de sospecha alto para diagnosticar apnea. Si 
se detecta una apnea importante, se necesita una investigación amplia para esta- 
blecer un diagnóstico preciso y desarrollar un plan terapéutico lógico. 


A. 


Control de los recién nacidos en riesgo. Debe controlarse en forma estre- 
cha a todos los recién nacidos prematuros para evitar este trastorno, que a me- 
nudo pone en peligro la vida. Debe prestarse atención cuidadosa al tipo de 
control que se brinda a los recién nacidos en las unidades de cuidados inten- 
sivos. Con frecuencia los recién nacidos prematuros solo tienen monitores de 
frecuencia cardíaca y, por lo tanto, solo se puede detectar una apnea si la fre- 
cuencia cardíaca desciende por debajo del límite de la alarma del monitor (por 
lo general establecido en 80 latidos/min). En este caso los recién nacidos pue- 
den sufrir una hipoxia grave antes de desarrollar bradicardia o tener apnea con 
una hipoxemia importante pero sin disminución en la frecuencia cardíaca. Pa- 
ra detectar la apnea a estos recién nacidos debe hacérseles un control conti- 
nuo de la actividad respiratoria, la oxigenación, o ambas, mediante oximetria 
transcutánea o de pulso. 
Antecedentes. Deben revisarse los factores de riesgo para sepsis materna, 
fármacos, antecedentes del parto. Deben recabarse datos sobre intolerancia a 
la alimentación enteral con distensión abdominal, que sugiera ECN. 
Examen físico. Debe prestarse atención específica a hallazgos físicos como 
somnolencia, hipotermia e hipertermia, cianosis y esfuerzo respiratorio. Debe 
realizarse un examen neurológico completo. 
Estudios de laboratorio 
1. Un hemograma completo con recuento diferencial y de plaquetas, y deter- 
minaciones seriadas de proteína C reactiva permiten descartar un cuadro 
de sepsis y anemia. 
2. La oximetría de pulso permite detectar hipoxia cuando así lo indican los 
niveles de gases en sangre. 
3. Las concentraciones plasmáticas de glucosa, electrolitos y calcio re- 
velan la presencia de trastornos metabólicos. 


E. Estudios por imágenes 


1. Radiografía de tórax para detectar alteraciones pulmonares patológicas 
(p. ej., atelectasias, neumonía o fuga de aire). 
2. Radiografía de abdomen para detectar signos de ECN (véase cap. 71). 
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col., 1999). La NCPAP y la NPCPAP pueden utilizarse para la extubación y 
es factible que disminuyan la probabilidad de reintubación. La SIMV nasal 
puede ser útil para aumentar la NCPAP. La posibilidad reciente de sincro- 
nizar las respiraciones del respirador con las propias del niño permitieron 
este modo de ventilación asistida. En tres estudios se observó que la SIMV 
nasal reducía la incidencia de síntomas de extubación malograda en com- 
paración con la NCPAP (Davis y col., 2001). 

3. Complicaciones. Pueden desarrollarse fugas de aire pulmonar, como 
neumotórax, neumomediastino, neumopericardio y EPI. Entre las compli- 
caciones crónicas se incluyen problemas respiratorios como DBP y este- 
nosis traqueal. 

D. Aporte hídrico y sostén nutricional. En todo recién nacido muy enfermo en 
la actualidad es posible mantener el sostén nutricional con nutrición parenteral 
durante un período prolongado. Los requerimientos específicos de los recién 
nacidos prematuros y de término se conocen cada vez mejor, y los preparados 
de nutrientes disponibles reflejan estos avances (véase cap. 8). 

E. Antibioticoterapia. En general, se comienza con los antibióticos que cubren 
las infecciones neonatales más frecuentes. Los intervalos de dosis de los ami- 
noglucósidos son mayores en el recién nacido prematuro. 
La sedación se utiliza a menudo para controlar la ventilación en estos recién 
nacidos enfermos. Suele indicarse fenobarbital para disminuir el nivel de ac- 
tividad del recién nacido. La morfina, el fentanilo y el lorazepam pueden ser 
los agentes de elección para obtener un efecto analgésico y sedante. La rela- 
jación muscular con pancuronio en los recién nacidos con EMH aún es con- 
trovertida. La sedación podría estar indicada para los recién nacidos que “lu- 
chan” contra el respirador y exhalan durante el ciclo inspiratorio de la ventila- 
ción mecánica. Este patrón respiratorio aumenta la probabilidad de complica- 
ciones como las fugas de aire y por lo tanto, debe evitarse. La sedación de los 
niños con fluctuaciones en la velocidad del flujo sanguíneo cerebral reduce, en 
teoría, el riesgo de hemorragia intraventricular. 


Vill. Pronóstico. Si bien la supervivencia de los niños con EMH mejoró en grado no- 


table, el pronóstico para la supervivencia con secuelas respiratorias o neurológi- 
cas, o sin ellas, depende en buena medida del peso al nacer (véase cuadro 
74-2) y la edad gestacional. Los niños pequeños son los que todavía tienen ma- 
yor morbilidad (DBP, ECN y hemorragia intraventricular grave) y trastornos del 
crecimiento más graves. 


ASPIRACIÓN DE MECONIO 


I. Definición. El meconio es la primera secreción intestinal del recién nacido y está 
compuesto por células epiteliales, pelo fetal, moco y bilis. El sufrimiento intrauteri- 
no puede producir la evacuación in utero de meconio en el líquido amniótico. El fe- 


CuaDro 74-2. PRONÓSTICO Y EVOLUCIÓN EN PACIENTES CON ENFERMEDAD POR MEMBRANA 
HIALINA SOBRE LA BASE DEL PESO AL NACER 


Tasa de supervi- 


Peso al nacer (g) vencia (%) 


Riesgo de displasia 
broncopulmonar* 


Riesgo de retinopatía del 
prematuro, estadios Ill y IV 


<501 10 Todos Muy alto 
501-750 75 La mayoría Moderado 
751-1000 85 La mitad Presente 
1001-1500 96 Pocos Bajo 


"Pacientes co 


n oxígeno a los 28 dias. 
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ser candidatos para la oxigenación por membrana extracorpórea (véa- 
se cap. 11). Un índice de oxigenación (Fio, x presión media en las vías 
aéreas [Paw] x 100 + Paco,) >40 asociado con una Paw >20 cm de H,O 
puede permitir predecir quiénes necesitarán OMEC. 

2. Manejo cardiovascular. La hipertensión pulmonar persistente a menudo 
se asocia con aspiración de meconio. El desarrollo de hipertensión pulmo- 
nar puede ser resultado de vasoconstricción pulmonar hipóxica, musculari- 
zación anormal de la microcirculación pulmonar, o ambas. Para minimizar 
el riesgo de hipertensión pulmonar persistente, son esenciales una reani- 
mación agresiva y la estabilización. Considérese el tratamiento con óxido 
nítrico, sobre todo si la hipertensión pulmonar complica la aspiración de 
meconio. En este caso el uso de la ventilación oscilatoria de alta frecuen- 
cia puede optimizar aun más la respuesta al óxido nítrico. 

3. Manejo general. Los recién nacidos que aspiraron meconio y necesitan 
reanimación a menudo desarrollan anomalías metabólicas como hipoxia, 
acidosis, hipoglucemia e hipocalcemia. Dado que estos pacientes pueden 
tener asfixia perinatal, es esencial la vigilancia de cualquier daño en un ór- 
gano blanco (véase cap. 73). 

VIII. Pronóstico. Las complicaciones son frecuentes y se asocian con una mortalidad 
importante. Las nuevas modalidades del tratamiento, como ventilación de alta fre- 
cuencia, óxido nítrico inhalado y OMEC, redujeron la mortalidad hasta <5%. En 
los pacientes que sobreviven a la aspiración de meconio, la DBP o la enfermedad 
pulmonar crónica pueden ser resultado de toxicidad por oxígeno y ventilación me- 
cánica prolongada. Los que presentan una lesión asfíctica importante pueden te- 
ner secuelas neurológicas. 


TAQUIPNEA TRANSITORIA DEL RECIÉN NACIDO 


|. Definición. La taquipnea transitoria del recién nacido (TT) también se conoce co- 
mo pulmón húmedo o SDR de tipo II. Es una enfermedad benigna de los recién na- 
cidos casi de término, de término o prematuros grandes con dificultad respiratoria 
poco después del parto, que por lo general se resuelve en tres a cinco días. 
ll. Incidencia. Se estima entre el 1 y el 2% de todos los recién nacidos. 
Ill. Fisiopatología. Su causa verdadera se desconoce, aunque se reconocen tres 
factores relacionados. 

A. Reabsorción tardía de líquido pulmonar fetal. Se considera que la taquipnea 
transitoria del recién nacido se desarrolla como consecuencia de una reabsor- 
ción tardía de líquido pulmonar fetal desde el sistema linfático pulmonar. El au- 
mento de volumen del líquido produce una reducción en la distensibilidad pul- 
monar y un aumento de la resistencia de las vías aéreas. Esto provoca taquip- 
nea y retracciones. Los recién nacidos nacidos por intervención cesárea elec- 
tiva están en riesgo debido a la falta de compresión torácica vaginal normal, 
que fuerza el líquido fuera de los pulmones. 

B. Inmadurez pulmonar. En un estudio se observó que un grado leve de inma- 
durez pulmonar es uno de los factores principales causales de TT. Los autores 
observaron una relación lecitina:esfingomielina (L:E) madura pero fosfatidilgli- 
cerol negativo (la presencia de fosfatidilglicerol indica maduración pulmonar 
completa). Quienes estaban más próximos a las 36 semanas de gestación que 
a las 38 semanas tuvieron un aumento del riesgo de TT. 

C. Deficiencia leve de surfactante. Una hipótesis sugiere que la TT puede repre- 
sentar una deficiencia leve de surfactante en estos neonatos. 

IV. Factores de riesgo 

A. Parto por intervención cesárea electiva. 

B. Sexo masculino. 

C. Macrosomía. 
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Fig. 77-1. Metabolismo de la vitamina D. PTH, hormona paratiroidea; P, fósforo. (Tomado de Tsang RC et, al 
Pediatric Parathyroid Disorders. Pediatr Clin North Am 1979, 26:223, reproducido con autorización de Reed Elsevier 
Science.) 


2. La calcemia suele ser normal. 

3. La fosfatemia puede ser baja (<3 mg/dL). 

4. Concentraciones de vitamina D. En los casos típicos los recién nacidos 
con raquitismo tienen un aumento de las concentraciones de 1,25-hidroxi- 
vitamina D, que vuelve a niveles normales cuando la enfermedad se re- 
suelve. Las concentraciones de 25-hidroxivitamina D pueden estar dismi- 
nuidas con el raquitismo activo, que se resuelve después del tratamiento 
(véase fig. 77-1). 

B. Estudios radiológicos. Los estudios radiológicos secuenciales demuestran 
una desmineralización ósea gradual (“huesos lavados”). En algunos centros se 
utiliza el densitómetro, que es más sensible, para seguir los cambios más pe- 
queños en la densidad ósea, pero este instrumento no se encuentra disponi- 
ble ampliamente. Las radiografías permiten detectar indicios de desmineraliza- 
ción ósea progresiva y cuando son seriadas, también pueden mostrar imáge- 
nes radiolúcidas en las metáfisis de los huesos largos y pérdida de la línea 
opaca normal en el extremo metafisario. En los estadios avanzados es posible 
observar el desgaste y la pérdida de sustancia ósea en las metáfisis, sobre to- 
do en las rodillas y las muñecas. También pueden observarse mineralización 
escasa en las caras anteriores de las costillas (“rosario raquítico”) y fracturas 
costales. 
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6. Niveles de vitamina D. En general, la hipervitaminosis D puede determi- 
narse mediante una revisión cuidadosa del ingreso de vitamina. Sin embar- 
go, si no está claro, puede medirse la 25-hidroxivitamina D. Este valor de- 
bería elevarse si no se administraron dosis excesivas de vitamina D. 

B. Estudios radiológicos. Los rayos X son útiles para establecer la causa de la 
hipercalcemia. La desmineralización ósea es típica de hiperparatiroidismo y las 
lesiones osteoescleróticas se observan con hipervitaminosis D. La hipercalciu- 
ria puede ser muy grave con un aporte excesivo de calcio o un aporte normal 
de calcio más uno insuficiente de fósforo. 


VI. Tratamiento 


A. General. Suele depender de la causa, pero en general debe reducirse el apor- 
te de calcio y es necesario suspender los suplementos de vitamina D. Algunos 
autores recomiendan evitar la luz solar. Una vez resuelta la hipercalcemia, es 
posible estimar las necesidades reales de calcio, fósforo y vitamina D sobre la 
base de la mineralización ósea normal sin recurrencia de hipercalcemia. Si el 
recién nacido recibe un diurético tiazídico (que aumenta la retención de calcio 
en los riñones), debe suspenderse el fármaco. 

B. Hipercalcemia sintomática aguda 
1. Cuando hay hipercalcemia sintomática aguda, la furosemida puede ser 

eficaz para reducir la calcemia debido a su efecto hipercalciúrico pronun- 
ciado (para las dosis, véase cap. 80). Debe controlarse el aporte hidroelec- 
trolítico en forma estricta. 

2. Enlos niños mayores y los adultos se utilizó la calcitonina para la hipercal- 
cemia asociada con inmovilización (pacientes con tracción) y los estados 
hipercalcémicos agudos en una dosis de 5-8 unidades/kg/dosis por vía in- 
travenosa o intramuscular cada 12 horas. Es poco probable que los neona- 
tos necesiten tratamiento con calcitonina. 

C. Intervención quirúrgica. Muy pocas veces, cuando hay hiperparatiroidismo 
grave, se indica paratiroidectomía. 


Vil. Pronóstico. La resolución completa de la hipercalcemia se presenta con rapidez 


si se trata de inmediato. 


HIPOMAGNESEMIA 


vi. 


Definición. La hipomagnesemia se define como una concentración sérica de mag- 
nesio de <1,52 mEq/L (0,75 mmol/L). 

Fisiopatología. Se necesita magnesio como catalizador de muchas reacciones 
enzimáticas intracelulares. No es posible mantener la homeostasis del calcio si las 
concentraciones séricas de magnesio son bajas. La causa habitual de concentra- 
ciones bajas de magnesio es el aporte insuficiente luego del parto. 

Factores de riesgo 

A. Hipocalcemia. 

B. Aporte insuficiente de magnesio. 

Presentación clínica. La manifestación más frecuente es la hipocalcemia que no 
responde al tratamiento con calcio. 

Diagnóstico. Deben controlarse las concentraciones séricas de magnesio en to- 
dos los recién nacidos con sufrimiento grave. Si la concentración es adecuada y 
hay un aporte normal de magnesio, no es necesario repetir los controles, a menos 
que se desarrolle hipocalcemia. 

Tratamiento. La hipomagnesemia aguda debe tratarse con sulfato de magnesio 
hasta que el nivel de magnesio se normalice o los síntomas se resuelvan. La vía 
de administración puede ser intramuscular o intravenosa; sin embargo, con esta úl- 
tima se indica un control electrocardiográfico cuidadoso, debido al riesgo de arrit- 
mias (para las dosis, véase cap. 80). Si se inicia temprano la alimentación, es in- 
necesario el aporte de magnesio parenteral; sin embargo, si el recién nacido tiene 
un aporte enteral bajo, en la nutrición parenteral se debe incluir magnesio. 
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MASAS OVÁRICAS 


El quiste simple de ovario es la masa abdominal que se palpa con mayor frecuencia 
en las recién nacidas. Se presenta como una masa abdominal de pared lisa relativa- 
mente móvil. No se asocia con cáncer y la extirpación con preservación de tejido ová- 
rico es curativa. 


MASAS HEPÁTICAS 


El hígado puede estar agrandado, a menudo hasta proporciones grotescas, por distin- 
tos problemas. Cuando el examen físico, la ecografía y otros estudios radiológicos su- 
gieren un origen hepático, debe realizarse una TC o una angiografía. Estos estudios 
pueden ser diagnósticos y ayudarán a la planificación quirúrgica. Las lesiones son las 
siguientes: 

I. Quistes hepáticos. 

ll. Tumores benignos sólidos. 

Ili. Tumores vasculares. 

A. Los hemangiomas del hígado pueden producir insuficiencia hepática, trombo- 
citopenia y anemia. Entre las opciones terapéuticas se incluyen digital, admi- 
nistración de corticosteroides, embolización, ligadura de la arteria hepática y 
resección hepática. 

B. Hemangioendotelioma. 

IV. Tumores malignos. El hepatoblastoma es por lejos el cáncer hepático más fre- 
cuente en el neonato. La a-fetoproteína sérica puede estar elevada. Aunque la re- 
sección quirúrgica aún es la clave para lograr la curación, los protocolos quimiote- 
rapéuticos nuevos (cisplastino [Platinol®] y doxorrubicina [Adriamycin®]) pueden 
mejorar significativamente el pronóstico antes ominoso para los recién nacidos con 
este tumor. 


MASAS GASTROINTESTINALES 


Las masas abdominales palpables que nacen del tracto Gl son inusuales y tienden a 
ser quísticas, de paredes lisas y móviles (según el tamaño). Las causas son duplica- 
ción intestinal y quiste mesentérico. 


TUMORES RETROPERITONEALES 
NEUROBLASTOMA 


. Definición. Es una neoplasia maligna primitiva que nace del tejido de la cresta 
neural. Es probable que sea el tumor congénito más frecuente y suele localizarse 
en la glándula suprarrenal. 

ll. Presentación clínica. En los casos típicos, este tumor se presenta como una ma- 
sa firme, fija e irregular que se extiende en dirección oblicua desde el margen cos- 
tal, en ocasiones a través de la línea media y en el abdomen inferior. 

MI. Diagnóstico 

A. Estudios de laboratorio. Debe analizarse una recolección de orina de 24 ho- 
ras para el ácido vainillilmandélico y otros metabolitos. 

B. Estudios radiológicos. Una radiografía simple de abdomen puede poner en 
evidencia calcificaciones dentro del tumor. En los casos típicos, la pielografía 
intravenosa y la TC muestran compresión extrínseca y desplazamiento infero- 
lateral del riñón. La investigación de posibles depósitos metastásicos compren- 
de aspiración y biopsia de la médula ósea, centellograma óseo, radiografía de 
tórax y TC de tórax. 

IV. Tratamiento. El tratamiento planificado debe tomar en cuenta el hecho bien reco- 

nocido pero poco comprendido de que el neuroblastoma es mucho menos agresi- 

vo en el recién nacido pequeño que en el niño más grande. 
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VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: IM, IV (se prefiere IV; infundir en 30 min). 

DosiFicaciOn: 100 mg/kg/día divididos cada 12 h. 

ELIMINACIÓN Y METABOLISMO: se excreta casi sin alteraciones en la orina. La vida media 
es de 5-8 h en los recién nacidos <4 días y de 1,6-3,8 h en los neonatos >8 días de 
vida. 

EFECTOS ADVERSOS: no suele presentar, pero puede producir reacciones de hipersensi- 
bilidad, tromboflebitis, ttansaminasas séricas elevadas, aumento leve de la urea, dia- 
rrea y, en ocasiones, discrasias sanguíneas (neutropenia transitoria, leucopenia y 
trombocitopenia). 

COMENTARIOS: es la única cefalosporina de primera y segunda generaciones que atra- 
viesa la barrera hematoencefalica. No proporciona actividad alguna contra especies de 
Listeria, de modo que es necesario agregar ampicilina en el tratamiento empírico ini- 
cial. Tiene una cobertura adicional contra gramnegativos sobre las cefalosporinas de 
primera generación mientras mantiene una cobertura muy buena contra grampositivos. 
Disminuir la dosificación en la insuficiencia renal. Contiene 2,4 mEq de sodio por gra- 
mo. Experiencia limitada en neonatos. 


Cimetidina (Tagamet) 

INDICACIONES Y USO: úlceras duodenal y gástrica, y trastornos hipersecretorios (p. ej., 
síndrome de Zollinger-Ellison). 

ACCIONES: antagonista de los receptores de histamina (H,), por inhibición competitiva 
de la acción de la histamina sobre las células parietales, con disminución del ácido 
gástrico. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: líquido oral, inyectable. 

VÍA DE ADMINISTRACIÓN: IV, oral. 

DOSIFICACIÓN: 


+ Neonatos: 5-10 mg/kg/día IV o por vía oral divididos cada 8-12 h. 
+ Niños: 20 mg/kg/día IV o por vía oral divididos cada 6 h. 


EFECTOS ADVERSOS: toxicidad sobre el SNC como alteraciones de la conciencia, efectos 
antiandrogénicos, ictericia colestática y aumento de las concentraciones séricas de 
agentes metabolizados por el hígado. Reducir la dosis de teofilina en un 50% si se uti- 
liza en forma simultánea. 

COMENTARIOS: uso limitado en neonatos. Puede agregarse dosis diaria al régimen de 
nutrición parenteral e infundir en 24 h para evitar la administración cada 6-8 h. 


Clindamicina (Cleocin) 

ACCIÓN Y ESPECTRO: actividad bactericida por inhibición de la síntesis proteica. Activo 
contra estreptococos tanto aerobios como anaerobios (salvo enterococos), la mayoría 
de los estafilococos (salvo cepas resistentes a la meticilina), especies de Bacteroides 
(salvo Bacteroides melaninogenicus), Fusobacterium varium, Actinomyces israelii, 
Clostridium perfringens y Clostridium tetani. Se utiliza sobre todo contra los anaerobios 
anteriores. No es eficaz contra microorganismos gramnegativos o algunas especies de 
clostridios. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: inyectable, solución oral. 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: oral, IM, IV (infundir en 10-20 min). 

DOSIFICACIÓN: 


* <1200 g: 10 mg/kg/día divididos cada 12 h. 
<2000 g y 0-7 días de vida: 10 mg/kg/día divididos cada 12 h. 
<2000 g y > 7 días de vida: 15 mg/kg/día divididos cada 8 h. 
>2000 g y 0-7 dias de vida: 15 mg/kg/día divididos cada 8 h. 
>2000 g y > 7 dias de vida: 20 mg/kg/día divididos cada 6 h. 


ELIMINACIÓN Y METABOLISMO: fundamentalmente metabolismo hepático. 

EFECTOS ADVERSOS: formación de abscesos estériles en el sitio de la inyección IM. Con 
frecuencia se presentan vómitos y diarrea. La colitis seudomembranosa secundaria a 
la supresión de la flora normal y de la proliferación de Clostridium difficile es rara, pe- 
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COMENTARIOS: obsérvese que la dosis IV es mucho más pequeña que la que se reco- 
mienda por vía oral. Utilizar con precaución y ajustar la dosis cuando se cambian las 
vías de administración. 


Eritromicina (llosone, otros) 

CLASIFICACIÓN: antibiótico macrólido. 

ACCIÓN Y ESPECTRO: actúa por inhibición de la síntesis de proteínas. Puede ser bacteri- 
cida o bacteriostática en concentraciones terapéuticas normales. El espectro de acti- 
vidad es amplio e implica los estreptococos (salvo enterococos), Staphylococcus au- 
reus, especies de Clostridium, Corynebacterium diphtheriae, Listeria monocytogenes, 
Haemophilus influenzae, Bordetella pertussis, especies de Brucella, Campylobacter 
fetus, Branhamella catarrhalis, Neisseria gonorrhoeae, Legionella micdadei, Legione- 
lla pneumophila, especies de Rickettsia, Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia tracho- 
matis, Treponema pallidum y algunas especies de Bacteroides. La forma oftálmica se 
instila de rutina en los ojos de los recién nacidos como profilaxis contra la oftalmía neo- 
natal. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: suspensión oral, gotas oftálmicas, pomada a base de eritro- 
micina (llotycin Ophthalmic), inyectable. 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: oral, IV en 60 min, oftálmica. 

DOSIFICACIÓN: 


<1200 g: 20 mg/kg/día divididos cada 12 h. 

0-7 días de vida: 20 mg/kg/día divididos cada 12 h. 

>7 días de vida: 30 mg/kg/día divididos cada 8 h. 

Profilaxis oftálmica: aplicar 0,5-1 cm en cada ojo una vez. 

Oftálmica para infección aguda: aplicar 0,5-1 cm en cada ojo cada 6 h. 


ELIMINACIÓN Y METABOLISMO: metabolismo hepático, se excreta en la bilis y los riñones. 
La vida media es de 1,5-3 h (prolongada en la insuficiencia renal). 

EFECTOS ADVERSOS: estomatitis, dolor epigástrico y candidiasis oral o perianal. Pocas 
veces se desarrolla hepatitis colestásica transitoria y reacciones alérgicas. Puede pro- 
ducir un aumento de las concentraciones séricas de teofilina, digoxina y carbamazepi- 
na. Se puede producir estenosis pilórica hipertrófica infantil en neonatos que reciben 
profilaxis con eritromicina vía oral después de una posible exposición a pertussis. La 
eritromicina administrada por vía IV puede causar cardiotoxicidad con requermiento de 
RCP; el riesgo de arritmias disminuye con la infusión lenta durante 1 h. 

COMENTARIOS: las formas parenterales son dolorosas e irritantes; diluir hasta 5 mg/mL 
e infundir en 60 min. No utilizar por vía IM. La fórmula con lactobionato contiene 180 
mg de alcohol benzílico por cada gramo de eritromicina. 


Eritropoyetina/Epoetin Alfa (Epogen, Procrit) 

Sinónimos: EPO, rEpo. 

INDICACIONES Y USO: tratamiento de la anemia del prematuro. 

ACCIONES: puede observarse una respuesta reticulocitaria luego de 72-96 h de inicia- 
do el tratamiento con EPO, aunque las modificaciones del hematocrito se observan so- 
lo a los 5-7 días, según el volumen de pérdida por flebotomías. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: inyectable: 2000, 3000 y 4000 unidades/mL (y otras). 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: SC, IV. 

DosIFICACIÓN: se utilizaron varios regímenes, desde 500 a 1400 unidades/kg/semana, 
en dosis divididas por semana o como una sola dosis semanal. 

La EPO suele administrarse con hierro; sin embargo, algunos médicos son reticentes 
a suministrar hierro en las primeras 2 semanas de vida debido a su potencial de oxi- 
dación y a que se desconocen los efectos a largo plazo del aporte de hierro en este 
período. El suplemento de hierro se administra por vía oral como gotas de sulfato fe- 
rroso si se tolera o por vía IV como dextran ferroso. 

Efectos adversos: se debe utilizar la EPO junto con recomendaciones de restringir las 
transfusiones y minimizar las pérdidas por flebotomías. La EPO no es un sustituto de 
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anaerobias (especies de Bacteroides y de Fusobacterium). Los bacilos grampositivos 
no esporulados suelen ser resistentes (p. ej., especies de Propionibacterium 
y de Actinomyces) y el fármaco tiene una actividad minima contra bacterias aerobias y 
anaerobias facultativas. 

Formas de presentación: tabletas (el farmacéutico puede preparar una suspensión), in- 
yectable. 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: oral, IV (infundir la dilución comercial en 1 h). 

DOSIFICACIÓN: 


e  <2000 g: 15 mg/kg/día divididos cada 12 h. 
* >2000 g y 0-7 días de vida: 15 mg/kg/día divididos cada 12 h. 
+ >2000 g y >7 dias de vida: 30 mg/kg/día divididos cada 12 h. 


ELIMINACIÓN Y METABOLISMO: metabolismo hepático con excreción final a través de la ori- 
na y las heces. Volumen de distribución grande (penetra en todos los tejidos y los líqui- 
dos corporales). 

EFECTOS ADVERSOS: vómitos ocasionales, diarrea, insomnio, debilidad, erupción, flebitis 
en el sitio de inyección y, en ocasiones, leucopenia. Puede ser mutagénica y carcino- 
génica, aunque estos efectos no se comprobaron en los seres humanos. 
COMENTARIOS: algunos textos recomiendan una dosis de carga inicial de 15 mg/kg, con 
la primera dosis de mantenimiento 48 h después (para los recién nacidos prematuros 
<2000 g) o luego de 24 h (para los >2000 g en el nacimiento). Penetra en forma eficaz 
en el LCR y, por lo tanto, se indica en la meningitis por patógenos anaerobios suscep- 
tibles. 

Observación: en algunos centros se utiliza cobertura empírica con ampicilina y gen- 
tamicina para la enterocolitis necrosante. El uso de metronidazol en la enterocolitis ne- 
crosante aún es controvertido. 


Mezlocilina sódica (Mezlin) 

CLASIFICACIÓN: penicilina semisintética de espectro ampliado. 

ACCIÓN Y ESPECTRO: mecanismo de acción idéntico al de otros antibióticos B-lactámicos. 
Eficaz sobre todo contra microorganismos gramnegativos, como Haemophilus influen- 
zae, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Escherichia coli, Pseudomonas aerugi- 
nosa y algunas especies de Serratia. Activo también contra muchos anaerobios, entre 
los que se incluyen especies de Peptococcus, Peptostreptococcus y Bacteroides (p. 
ej., Bacteroides fragilis). 

FORMAS DE PRESENTACION: inyectable. 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: IM, IV (infundir en 30 min). 

DOSIFICACIÓN: 


0-7 días: 150 mg/kg/día divididos cada 12 h. 
e  >7 días: 225 mg/kg/día divididos cada 8 h. 


ELIMINACIÓN Y METABOLISMO: se excreta sobre todo y sin modificarse con la orina; <10% 
se metaboliza en el hígado. 

EFECTOS ADVERSOS: véase penicilina G parenteral. 

COMENTARIOS: no produce disfunción plaquetaria. Evitar el uso IM siempre que sea po- 
sible. Ajustar la dosificación en el deterioro renal. Contiene 1,85 mEq de sodio por gra- 
mo.Observación: experiencia limitada en neonatos. 


Midazolam, clorhidrato (Versed) 

INDICACIONES Y USO: agente ansiolítico. Puede utilizarse en recién nacidos con ventila- 
ción asistida que están agitados y necesitan sedación, o como sedante antes de pro- 
cedimientos. 

ACCIONES: benzodiazepina de acción corta. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: inyectable, 1 y 5 mg/mL. Contiene alcohol benzílico al 1%. 
VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: IV, IM, infusión IV continua. 

DOSIFICACIÓN: 
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EFECTOS ADVERSOS: puede producir un descenso de la presión arterial, bradicardia, dis- 
nea y anafilaxia. La administración de una dosis mayor que la necesaria para revertir 
un efecto heparínico puede ser anticoagulante. 


Quinidina (varios) 

INDICACIONES Y USO: restablecimiento del ritmo sinusal normal en el aleteo o la fibrila- 
ción auriculares una vez controlada la frecuencia ventricular con digoxina. Prevención 
de arritmias auriculares y ventriculares. 

ACCIONES: agente antiarrítmico del grupo | con efectos cardíacos similares a los del 
clorhidrato de procainamida. Efecto depresor directo sobre la contractilidad miocárdi- 
ca, la velocidad de conducción y la excitabilidad. Produce aumentos en los intervalos 
P-R, QRS y Q-T. 

FORMAS DE PRESENTACION: tabletas (como sulfato, gluconato o poligalacturonato), inyec- 
table (como gluconato). 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: oral, IM (IV no recomendada). 

DosiFICACION: 5-15 mg/kg cada 6 h por vía oral o 2-4 mg/kg cada 2-4 h IM. Dosis dia- 
ría total: 10-30 mg/kg. 

NIVELES TERAPÉUTICOS: 3-7 pg/mL. 

EFECTOS ADVERSOS: hipotensión grave con el uso IV. Las reacciones adversas en ~30% 
de los pacientes son náuseas, vómitos, diarrea, discrasias sanguíneas y fiebre por fár- 
macos. La sobredosis puede producir quininismo o depresión respiratoria. 
COMENTARIOS: contraindicado con bloqueo del nódulo AV. 


Ranitidina (Zantac) 

INDICACIONES Y USO: úlceras duodenales y gástricas, reflujo gastroesofágico y trastornos 
hipersecretorios (p. ej., síndrome de Zollinger-Ellison). 

ACCIONES: antagonista de los receptores de histamina (H,); inhibe en forma competitiva la 
acción de la histamina sobre las células parietales, lo que disminuye la acidez gástrica. 
FORMAS DE PRESENTACIÓN: inyectable, líquido oral. 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: oral, IV. 

DosiFICACION: 1-2 mg/kg/día divididos cada 8 h IV; 3-4 mg/kg/día divididos cada 12 h 
por vía oral. Máximo: 6 mg/kg/día. Infusión IV continua: 1,5 mg/kg/día. Reducir la dosis 
en la disfunción renal. 

EFECTOS ADVERSOS: estreñimiento, diarrea, sedación y, en ocasiones, taquicardia. 
Observaciones: no interactúa con otros agentes. La inyección contiene fenol al 0,5%. No 
se observa toxicidad en el corto plazo. Se puede agregar la dosis diaria al régimen de nu- 
trición parenteral total e infundir en 24 h para evitar los intervalos de 8 h entre las dosis. 


Rifampicina (Rifadin, Rimactane) 

ACCIÓN Y ESPECTRO: antibiótico de amplio espectro que ejerce su actividad bacteriostá- 
tica por inhibición de la actividad de la RNA polimerasa DNA-dependiente. Eficaz con- 
tra micobacterias, especies de Neisseria y cocos grampositivos (p. ej., estafilococos). 
La resistencia se desarrolla rápidamente, de modo que el fármaco siempre debe utili- 
zarse combinado con otros agentes para obtener un efecto sinérgico. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: cápsulas (el líquido oral se puede obtener de las cápsulas 
con intervención del farmacéutico en una concentración de 10 mg/mL), inyectable. 
VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: oral, IV. 

DosiFICACION: 10-20 mg/kg/día divididos cada 12 h. 

ELIMINACIÓN Y METABOLISMO: hepática. La vida media es de -3 h. 

EFECTOS ADVERSOS: irritación Gl (anorexia, vómitos y diarrea), hipersensibilidad (erup- 
ción, prurito y eosinofilia), somnolencia, ataxia, discrasias sanguíneas (leucopenia, 
trombocitopenia y anemia hemolítica), hepatitis (rara) y elevación de los niveles de 
urea y ácido úrico en sangre. Produce una coloración rosada a roja de la orina. 
COMENTARIOS: ingresa en el LCR. Siempre debe utilizarse junto con otros agentes para 
aportar un efecto sinérgico (p. ej., clorhidrato de vancomicina más sulfato de gentami- 
cina, con rifampicina o sin ella, para la infección por estafilococos resistentes o tole- 
rantes a la vancomicina). 
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Acciones: agente bloqueante neuromuscular no despolarizante (competitivo). La admi- 
nistración rápida por via IV puede producir hipotensión, bradicardia y posiblemente co- 
lapso circulatorio. La atropina es un agente profiláctico eficaz. Por lo general, el inicio 
de la parálisis se produce 1-2 min después de la administración IV. La duración de la 
parálisis depende de la cantidad de la dosis y del total entregado, y puede persistir du- 
rante 20-90 min. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: inyectable, 3 mg/mL. 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: IV, IM (solo cuando no está disponible el acceso IV). 
oe infundir sin diluir en 1 min o mas para minimizar los efectos cardiovascu- 
lares. 


+ Dosis inicial: 0,25-0,5 mg/kg IV. 
+ Dosis de mantenimiento: 0,15 mg/kg/dosis IV según las circunstancias. 


EFECTOS ADVERSOS: hipotensión, bradicardia, posiblemente colapso circulatorio y reac- 
ciones alérgicas. 

COMENTARIOS: para la reversión, administrar neostigmina, con atropina, IV. Para la do- 
sis, véanse pp. 699 y 663 


Vacuna antineumocócica conjugada (PVC) heptavalente (Diphteria CRM, ,,) y pro- 
teica (Prevnar) 

INDICACIONES Y USO: se recomienda para la inmunización activa de los lactantes y niños 
contra enfermedad invasiva por Streptococcus pneumoniae, causada por 7 serotipos 
capsulares en la vacuna para todos los niños de 2 a 23 meses de edad. También se 
indica para determinados niños de 24 a 59 meses de edad. S. pneumoniae causa in- 
fecciones invasivas, como bacteriemia y meningitis, neumonía, otitis media y sinusitis. 
ACCIONES: la vacuna es una solución estéril de sacáridos de los antígenos capsulares 
de los serotipos 4, 6B, 9V,14, 18C, 19F y 23F de S. pneumoniae conjugados con la pro- 
teína CRM,,, diftérica. En los Estados Unidos estos 7 serotipos causan cerca del 80% 
de las enfermedades neumocócicas invasivas en niños <6 años. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: inyectable: frasco ampolla de 0,5 mL. Refrigerar. 

VÍA DE ADMINISTRACIÓN: IM. 

Dosificación: una sola dosis de 0,5 mL via IM a los 2, 4, 6 y 12-15 meses de edad. 
Agitar bien antes de usar. 

El esquema suele comenzar a los 2 meses de edad, aunque también puede iniciarse 
a las 6 semanas. Se administran 3 dosis de 0,5 mL cada una con intervalos de 2 me- 
ses, seguidas de una cuarta dosis de 0,5 mL a los 12 o 15 meses de edad. Adminis- 
trar la cuarta dosis 2 o más meses después de la tercera. 

EFECTOS ADVERSOS: puede causar disminución del apetito, somnolencia, irritabilidad, 
fiebre y dolor, rubor y calor en el sitio de inyección. Esta vacuna no es un tratamiento 
para la infección activa. No aplicar si el paciente es hipersensible a alguno de los com- 
ponentes de la vacuna. No se estudió la respuesta inmune en niños prematuros. El uso 
de esta vacuna no reemplaza al de la vacuna antineumocócica 23-valente en los niños 
224 meses con anemia drepanocítica, enfermedad crónica, asplenia, HIV o inmuno- 
compromiso. Puede administrarse en forma simultánea con otras vacunas como parte 
del calendario de vacunación obligatorio. 


Vancomicina, clorhidrato de (Vancocin, otros) 

ACCIÓN Y ESPECTRO: acción bactericida por interferencia con la síntesis de la pared de 
las células bacterianas. Activo contra la mayoría de los cocos y los bacilos grampositi- 
vos, como estreptococos, estafilococos (incluidos los resistentes a meticilina), clostri- 
dios (incluido Clostridium difficile), especies de Corynebacterium y Listeria monocyto- 
genes. Bacteriostático contra enterococos. No se comunicó resistencia cruzada con 
otros antibióticos. Agente de elección contra estafilococos resistentes a meticilina y 
C. difficile. 

FORMAS DE PRESENTACIÓN: inyectable, solución oral. 

VÍAS DE ADMINISTRACIÓN: IV, oral. 

DOSIFICACIÓN: 
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Farmaco o sustancia 
Meclofenamato 


Mecloretamina 
Medroxiprogesterona 
Mefenitoína 
Mefentermina 
Mefobarbital 
Melfalan 


Meperidina 


Mepindolot 
Meprobamato 


Mercaptopurina 
Meropenem 


Mesalamina 
Mesoridazina 
Mestranol 


Metacualona 
Metadona 


Metantetamina 


Metantelina 
Metaproterenol 


Metaraminol 
Metenamina 
Meticilina 
Metildopa 
Metilergonovina 
Metillenidato 
Metimazol 


Metisergida 
Metoclopramida 
Metolazona 


Metoprolol 
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Categoría de riesgo fetal de la FDA, efectos adversos y comentarios clínicos 


Categoría B; categoría D si se ingiere en el tercer trimestre. Puede producir retardo del trabajo 
de parto, cierre prematuro del conducto arterioso e hipertensión pulmonar persistente del re- 
cién nacido. 

Categoría D. Posibles malformaciones letales con el uso en el primer trimestre y bajo peso al 
nacer con el uso en cualquier momento durante el embarazo. 

Categoría D. No se recomienda el uso en el embarazo debido al riesgo de malformaciones 
fetales asociadas con el empleo de hormonas sexuales femeninas. 

Categoría C. No se comunicaron efectos adversos. 

Categoría C. No se comunicaron efectos adversos. 

Categoría D. Puede producir síndrome de abstinencia y enfermedad hemorrágica del recién nacido. 

Categoría D. Puede producir bajo peso al nacer. Tiene una estructura similar a la de otros 
agentes alquilantes que causaron defectos. 

Categoría B; categoría D con el uso prolongado de altas dosis. Puede producir depresión respi- 
fatoria y síndrome de abstinencia. El uso en el primer trimestre posiblemente se asocia con 
hernia inguinal, pero es necesario confirmarlo. 

Categoría C. Puede producir bradicardia e hipotensión en un feto expuesto cerca del término. 
Control estrecho de la presión arterial y la frecuencia cardíaca. 

Categoría D. Puede asociarse con malformaciones fetales cuando se utiliza en el primer trimestre. 
Evitar durante el embarazo. 

Categoría D. Puede producir malformaciones fetales, pancitopenia y bajo peso al nacer. 

Categoría B. Es probable que sea seguro en el período perinatal, a las 28 semanas de gestación 
o después. 

Categoría B. No se comunicaron efectos teratógenos. Los beneficios para la madre parecen ser 
mayores que los riesgos para el feto. 

Categoría C. No se comunicaron efectos adversos. 

Categoría X. Puede producir maltormaciones fetales. Evitar las hormonas estrogénicas durante 
el embarazo. 

Categoría D. No se recomienda durante el embarazo. 

Categoría B; categoría D con el uso prolongado de altas dosis. Puede producir síndrome de 
abstinencia, bajo peso al nacer y muerte, 

Categoría C. El abuso de anfetaminas se asocia con un aumento de la incidencia de trabajo de 
parto pretérmino, desprendimiento de placenta, sufrimiento fetal, hemorragia posparto, 
retardo del crecimiento intrauterino, trastornos de la alimentación, somnolencia y lasitud que 
pueden durar varios meses. 

Categoría C. Posiblemente asociada con malformaciones fetales menores. 

Categoría C. Evita el trabajo de parto prematuro. Puede producir taquicardia fetal e hipogluce- 
mía neonatal 

Categoría D. Puede reducir el flujo sanguineo uterino. 

Categoría C. Asociada con malformaciones fetales, pero es necesario confirmarlo. 

Categoría 8. No se comunicaron efectos adversos. 

Categoría C. Probablemente no asociada con malformaciones fetales. Controlar hipotensión en 
el recién nacido durante 48 horas después del parto. 

Categoría C. Estimula las contracciones uterinas. Indicada solo para uso posparto y como 
alternativa de la oxitocina en la tercera etapa del trabajo de parto. 

Categoría C. No se comunicaron efectos adversos. 

Categoría D. Puede producir aplasia de la piel (defectos del cuero cabelludo). Utilizar propiltiou- 
racilo en lugar de carbimazo! o metimazol para el tratamiento del hipertiroidismo durante el 
embarazo. 

No se estableció la categoría. No utilizar en el embarazo debido a sus propiedades oxitócicas. 

Categoría B, No se comunicaron efectos adversos, aunque los datos son limitados. 

Categoría D. Los diuréticos relacionados con las tiazidas pueden producir un aumento del ries- 
go de defectos congénitos si se ingieren durante el primer trimestre, También pueden causar 
hipoglucemia, trombocitopenia, hiponatremia, hipopotasemia y muerte, y pueden inhibir el 
trabajo de parto. Utilizar durante el embarazo solo si es necesario para las pacientes con car- 
diopatía. Control estrecho de los electrolitos, el recuento de plaquetas y la glucemia del 
niño después del nacimiento. 

Categoría B. Puede desarrollarse hipotensión y bradicardia. Controlar al neonato durante 48 
horas después del parto. 
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La madre tuvo una asistencia prenatal excelente. Realizó su prime- 
ra consulta aproximadamente a las 8 semanas de gestación y luego visitó 
a su obstetra para los controles habituales. No recibió fármaco alguno ni 
tiene antecedentes de abuso de alcohol o tabaquismo. 

A las 33 semanas presentó ruptura de membranas con algunas 
contracciones leves. En ese momento la asistió su obstetra, quien confirmó 
la ruptura prematura de membranas. Ingresó en el hospital y comenzó a re- 
cibir ritodrina por vía intravenosa en un intento por detener el trabajo de 
parto. También se controlaron posibles signos de infección. Después de 4 
días de internación presentó fiebre con leucocitosis. Debido a la sospecha 
de corioamnionitis, se suspendió la ritodrina y se comenzó la administra- 
ción de oxitocina (Pitocin®) para inducir el trabajo de parto. Se indicaron 
ampicilina y gentamicina luego de obtener cultivos del cuello uterino; los re- 
sultados están pendientes. El control fetal externo había sido normal hasta 
4 horas después de la inducción con oxitocina, momento en el cual se ob- 
servaron desaceleraciones tardías. En este punto se realizó una interven- 
ción cesárea de urgencia. Se empleó anestesia general y el niño nació al 
cabo de 6 minutos. 

El niño nació deprimido, con una puntuación de Apgar de 4 al mi- 
nuto. Requirió ventilación con bolsa y máscara con oxígeno al 100%. No fue 
necesario administrarle fármacos. La puntuación de Apgar a los 5 minutos 
fue de 7. El niño parecía mal perfundido y tenía mal color sin oxígeno. Se 
lo estabilizó y se lo trasladó con oxígeno al 100% a la UCIN. 

Antecedentes familiares. Deben incluir cualquier parto previo complicado y 
sus antecedentes, abortos, muertes neonatales o partos prematuros. También 
se incluyen los antecedentes médicos familiares importantes (p. ej., hemofilia o 
drepanocitosis). 
La mamá de Santiago tuvo un parto vaginal no complicado previo luego de 
un embarazo de término. Había antecedentes de mielodisplasia en un pri- 
mo hermano materno del niño. 
Antecedentes sociales. Se debe incluir un comentario breve sobre la edad de 
los hermanos y de los padres, el estado civil, las ocupaciones y de dónde pro- 
vienen. 
Los padres están separados y ambos viven en Baltimore. La madre es una 
obrera de 19 años y cuida a su hija de 2 años; el padre tiene 24 años y tra- 
baja como custodio en una prisión. 
Datos de laboratorio. Enumerar los resultados del laboratorio y radiología al 
ingreso. 


. Evaluación. Exprese su evaluación de los problemas del lactante. Puede in- 


cluir una lista de problemas sospechados y posibles, así como un diagnóstico 

diferencial. 

1. Síndrome de dificultad respiratoria: dado que el niño es prematuro, debe 
considerarse la enfermedad por membrana hialina. La neumonía también 
es una causa probable debido a los antecedentes maternos de presunta 
corioamnionitis. 

2. Sospecha de sepsis neonatal: debido al alto grado de sospecha de co- 
rioamnionitis y al inicio prematuro del trabajo de parto, hay un riesgo mayor 
de sepsis en este neonato. Es necesario descartar ciertos patógenos. El 
estreptococo del grupo B es el más frecuente en este grupo etario, pero 
también debe considerarse Listeria monocytogenes y gramnegativos. 

3. Nacimiento prematuro con niño vivo: el neonato tiene 33 semanas de ges- 
tación de acuerdo con el examen de Ballard. 

Plan. Incluir los planes terapéutico y diagnóstico para el lactante. (Véase más 

adelante la sección sobre solicitudes al ingreso). 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


(enuyjuoa) 


sauo1999jul 
ap |OJJUOI AP ojuaweyedap ¡e 
A ajuajsise 091pgu ¡e ojeipawut 
ap 1891/10u 'erwapida eun ap ean 
-unsaid BlduapIAd Sa ajuee| UN 
ua 0 ejuewewe and ajpew eun 
Ua oewew OSadsqe ap osea 
O[OS UN O SOPIDeU U31331 Bp Bjes 
BUN u03 sopeuorsejas o6nadun 
@P SO3UP]INWIS SOSPI SEU O SOQ 


OI/1O/WOP |3 US OJORJUOI 


Jap Ojvalweye} ja epua!WOa as 


Juawyedag YIjeaH 
le Je91¡nou agap as sopiun 
Sopes] SO] UJ “a/QLSOH Pas 
anb aidwais “u9!oeJ1qey ej ap 
Bian} UadaURWJad sajandaosns 
seuosiad se] LOJN L) ap SNIA 
18 eed soaneĝəu veas epia ap 
SaSaW € So| ap sandsap euo ap 
A soabuyejoseu Soanjno soj and 
souau e pepa ap Oye ja esey 
Sajes0dsoo SLIULISNS eyed sajes 
-J8MUN SAUOIINPIAJA sej JAUAJURA 


IS JS 


SOUPW sej ap opeaej uang 
un sesejsag ‘uoibas esa 
Ud UQIILIPAW BoI|de as IS 
2 e ap sajue 
SPWEW sej ap ezaIdW!| 
Pj Ua apeu Bj e JINSU! ‘IS IS 


ON 


snaine sna9090/Aydes 
‘Ojuaiwejes} Jap 
sandsap seJoy pz 
ayUeINP 0198] 

-U09 AP SAUOINEDaIg SISO1gedS3 


Buabuog 


759 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


a 


You have either reached a page that is unavailable for viewing or reached your viewing limit for this 
book. 


Indice analítico 
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números en negrita indican los temas más importantes. Cuando se menciona el nombre comercial 


de un fármaco se remite al lector al nombre genérico. 
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Abdomen 
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Adherencias, 315, 317 
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Administración de exceso de potasio, 282 
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- - enexanguinotransfusión, 197 
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Aldomet”, véase Metildopa 

Aldosterona, deficiencia de, 364 

Alergia(s) al látex, 565 
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Alimentación enteral, 199 
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Alimentación del niño 

- consistencia de la, 309 

- elección de la fórmula, 89 
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- en taquipnea transitoria del 
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Alimentación trófica, 98, 138 

Alimentación(es) enteral(es) mínima(s), 98, 
138 
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Alta hospitalaria, 309, 594, 599, 750 

Alteplase recombinante, 660 
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- en enterocolitis necrosante, 539 

- en hijo de madre diabética, 469, 473 

- en policitemia e hiperviscosidad, 384 
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Alteración(es) de la vista, 554, 564 
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Amamantamiento, 100 
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277, 435 
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Ambiente 
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Amikacina, 660 

Amikin®, véase Amikacina 

Aminoacido(s), 105, 451, 462, 555 

- - de cadena ramificada, 452 

- - cristalino(s), 105 

- - plasmatico(s), análisis de, 462 

Aminofilina, 61, 141 

Aminoglucósido(s), 143, 489 

Amnio nodoso, 421 

Amniocentesis, 2, 389, 459, 564 

Amniointusión(es), 607 

Ampicilina, 661 
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- como antibiótico posparto, 337 
- en choque séptico, 307 
- en enterocolitis necrosante, 541 
- en infección urinaria, 620 
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- en el recién nacido de bajo peso, 143 
- en sepsis neonatal, 489 
- sódica, 661 
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Analgesia epidural, 335 
Analgesia epidural caudal, 10 
Analgesia inhalatoria, 8 
Analgesia lumbar epidural, 9 
Analgesia en el neonato, 342 
Analgesia opiácea intratecal, 9 
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Análisis de bilirrubina total, 275 
Análisis cromosómico(s), 366 
Análisis de DNA, 368 
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- en displasia broncopulmonar, 595 
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Andrógeno(s), 364 
Androstenodiona, 367 
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- en exanguinotransfusión, 194 
- en incompatibilidad ABO, 372 
- en incompatibilidad Rh, 386 
Anemia aplásica, 379 
Anemia hemolítica, 376, 429 
Anemia hemolítica autoinmune, 376 
Anemia hemolítica isoinmune, 372 
Anemia hipoplásica, 377 
Anemia(s) 
- tratamiento profiláctico para, 381 
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Anencefalia, 560, 564 
Anestesia general 
- para cesárea, 10 
- efecto(s) en el neonato, 11 
Anestesia obstétrica, B 
Anestesia raquídea, 11 
Anestesia regional, 10 
Anestésico(s) halogenado(s), 11 
Anestésico(s) locales, 10 
Anfetamina(s), prueba(s) para, 476 
Anfotericina B, 662 
Angiografia(s) con contraste, 361 
Angulo popliteo, 29 
Anillo vascular, 637, 641 
Ano imperforado, 317, 640 
Anomalia(s) anorrectal(es), 317 
Anomalia(s) congénita(s), 36, 270, 331, 
471, 535 
- en el examen físico del recién nacido, 35 
- en gestación múltiple, 535 
- en hijo de madre diabética, 470 
- múltiple(s), 418 
- en retardo del crecimiento 
intrauterino, 525 
Anomalia(s) cromosómica(s) 
- en defecto(s) del tubo neural, 562 
- en genital(es) ambiguo(s), 365 
- hiperbilirrubinemia conjugada en, 436 
- policitemia en, 328 
- prueba(s) prenatal(es) para, J 
- en retardo del crecimiento 
intrauterino, 524, 529 
- en sindrome(s) de anomalia(s) congéni- 
ta(s) múltiple(s), 419 
Anomalia(s) genética(s), 436, 530, 561 
Anomalia(s) intrinseca(s) de la via 
aérea, 642 
Anomalia(s) en niño(s) de alto riesgo, 156 
Anomalia(s) del retorno venoso pulmonar 
total, 128 
Anorquia, 365 
Anoxia, 577 
Antagonistas opiáceos, 8 
Antecedente(s) perinatal(es), 275, 311, 
335, 366 
Antecedentes patológicos, 
familiares, 616 
Anti-HCV, 506 
Antiácido(s), 266 
Antiarrítmico(s), 404 
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Antibiótico(s) 
- en atresia esofágica, 637 
- en choque séptico, 307 
- como profilaxis, 608 
- en defecto(s) del tubo neural, 565 
- en enfermedad por membrana 
hialina, 604 
- en enterocolitis necrosante, 541 
- en gastrosquisis, 646 
- en gonorrea, 513 
- en íleo, 317 
- en infección por clamidias, 515 
- en infección urinaria, 620 
- en infección por virus sincitial 
respiratorio, 519 
- en niño(s) de bajo peso al nacer, 143 
- posparto, 334 
- en sífilis, 511 
- en taquipnea transitoria del recién 
nacido, 611 
- en traslado del niño, 151 
Antibiótico(s) posparto, 334 
Anticolinérgico(s), 598 
Anticonvulsivos, 350, 558, 599 
Anticuerpo fluorescente directo, 514 
Anticuerpo(s) antiplaquetario(s), 392 
Anticuerpo(s) IgM, 503 
Anticuerpo(s) materno(s), 389 
Anticuerpo(s) materno(s), nivel(es), 389 
Anticuerpo(s), identificación de, 373, 506 
Antígeno A1, 372 
Antigeno(s) A1, 372 
a,-antitripsina, deficiencia de, 271, 273, 
437, 440, 456 
Antiviral(es), 499 
Antropometría, 86 
Anuria, 616 
APAR, véase Paracetamol 
Aparato urogenital, 385 
Apnea convulsiva, 557 
Apnea del prematuro, 233 
Apnea secundaria, 13 
Apnea(s), 155, 199, 205, 230, 590 
Sostén respiratorio, 75 
Apresoline hidrochloride®, véase 
Clorhidrato de hidralazina 
Apropiado para la edad gestacional, 23, 
86, 154 
Aquachloral Supprettes”, véase Hidrato de 
cloral 
AquaMEPHYTON?”, véase Vitamina K 
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Aquaphor®, pomada, 142 
Aquasol E®, véase Vitamina E 
Arginina, 452, 663 
Aristóteles, 167 
Arritmia(s), 221, 235 
Arritmia(s) benigna(s), 235 
Arritmia(s) patológica(s), 235, 239 
Arteria tibial, 176 
Arteria tibial posterior, via de acceso 
en, 135 
Arteriografia, 289 
Articulación(es), en el examen físico, 312 
Artritis gonocócica, 513 
Artrogriposis, 421 
Asa centinela, 543 
Ascitis, 131, 616 
Ascitis urinaria, 616 
Asesoramiento genético, 426, 563 
Asesoramiento a los padres, 153, 246, 
368, 564 
Asfixia 
- en antecedente(s) personal(es), 347 
- en convulsión(es) neonatal(es), 554 
- en enterocolitis necrosante, 539 
- en hijo de madre diabética, 469, 473 
- pálida, 377 
- perinatal, 571 
- en policitemia e hiperviscosidad, 384 
- en reanimación del recién nacido, 17 
- en retardo del crecimiento 
intrauterino, 529 
- en riesgo de trastorno(s) del 
desarrollo, 154 
- tratamiento de, 307 
Asfixia parcial, 577 
Asfixia perinatal, 571 
- en convulsión(es) neonatales, 554 
- en hijo de madre diabética, 469, 473 
- en el recién nacido de término, 17 
- en retardo del crecimiento intrauterino, 
529 
Asimetria(s), 156 
- cuidados durante la, 170 
Asociación(es) CHARGE, 366, 422 
Aspecto del recién nacido, 140 
Aspecto(s) ético(s) específico(s) en neona- 
tología, 169 
Aspecto(s) legal(es), 172, 581 
Aspiración gástrica, 200, 263, 263, 639 
Aspiración hipofaringea, 16 
Aspiración de meconio, 123, 529, 604 
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Aspiración nasogástrica prolongada, 228 
Aspiración(es) endotraqueal(es), 15 
Aspirado gástrico no bilioso, 263 
Aspirado gástrico, volumen del, 263 
Aspirado de sangre, 264, 266 
Aspirador bilioso, 263, 265 

Ataque del quinto día, 348 
Atelectasia, 126, 325, 327, 585 
Atelectasia lobar, 126 

Ativan”, véase Lorazepam 
Atracurio, 11 

Atresia biliar, 271, 273, 436 

Atresia de coanas, 423, 640 
Atresia ileal, 315 

Atresia pulmonar, 38 

Atresia tricuspidea, 39, 128 

Atrofia óptica, 581 

Atropina, 20, 662 

Atrovent®, véase /pratropio 
Audición 

- evaluación, 155 

- trastorno(s), 555 

Auscultación, 40 

Autopsia, 256, 464 

Autorregulación cerebrovascular, 573 
Avulsión de la aurícula, 354, 358 
Avulsión del pabellón auricular, 354, 358 
Azactam®, véase Aztreonam 
Uremia, 109 

Aztreonam®, 664 

AZT®, véase Zidovudina 

Azul de metileno, 307 

“Azul sobre rosado", 33 


Bactocill®, véase Oxacilina 

Bactroban®, véase Mupirocina 

Baño(s), 142 

Barbitúricos, 9, 345, 480 

Barotrauma, 584 

Base de datos Gene Tests, 462 

Bacilos gramnegativos, 486, 620 

Beclometasona, 599 

Benzodiazepina(s), 9, 345, 480 

Beractante”, 65, 664, véase también 
Surfactante 

Bicarbonato de sodio, 20, 227, 284, 413, 665 

Bicilin L-A®, véase Penicilina G benzatinica 

Bienestar del paciente, 171 

Bilirrubina 
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- ligada a la albúmina, 430 

- nivel(es) sérico(s) 

- - enalteración(es) de la sangre, 373, 388 

- - en encefalopatia, 430 

- - enerror(es) congénito(s) del metabo- 

lismo de, 456 

- - enexanguinotransfusión, 193, 197 

- - en hepatitis B, 505 

- - en hijo de madre diabética, 472 

- - en infección urinaria, 620 

- - enpolicitemia, 329 

Bilirrubinometría transcutánea (TcB), 433 

- en estasis biliar, 273, 436 

Bioética neonatal, 167 

Bioética, comité de, 172 

Biopsia hepática percutánea, 441, 465 

Biopsia(s) 

- encefálico, 501 

- rectal, 317 

- renal, 289 

Blasto(s), en la sangre, 223 

Bloqueo auriculoventricular, 237, 238, 241 

Bloqueo pudendo, 8 

Bloqueo(s) AV tipo mobitz, 238 

Bloqueo(s) paracervical(es), 8 

Boca, 37, 311 

- lesión(es), 500 

Borrelia burgdorferi, 520 

Bradicardia 

- apnea y, 230 

- definición de, 4 

- diagnóstico de, 235 

- en intubación gástrica, 199 

- en punción lumbar, 204 

- tratamiento de, 239 

Brazelton Neonatal Behavioral Assessment 
Scale, 13 

Brazo(s), examen físico, 41 

Brecha(s) aniónica(s), 459 

British Medical Research Council (MRC), 562 

Broncodilatador(es), 62, 520, 598 

Broncoscopia, 642 

Broviac”, véase catéter central 

Bumetanida, 598, 665 

Bumex®, véase Bumetanida” 

Bupivacaina, 10 

Butorfanol, 8 
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Cabeza (cont.) 

- ecografia(s) de 

- en cianosis, 254 

- - en convulsión(es), 349, 558 

- - en criterio(s) para el alta 
hospitalaria, 311 

- - en gas(es) en sangre 
anormal(es), 226 

- - en hidrocefalia, 547 

- - en hipotensión y choque, 305 

- - en meningitis, 493 

- - en toxoplasmosis, 495 

- examen físico, 35, 232, 311, 355 

- lesión(es) en, 352, 355 

- radiografía(s) de, 357 

- tomografía computarizada, 118 

- - en apnea y bradicardia, 232 

- - en citomegalovirus, 499 

- - en convulsión(es), 349, 558 

- - en hidrocefalia, 547 

- - en meningitis, 493 

- - en toxoplasmosis, 495 

- - en virus del herpes simple, 501 

Cadera(s), 41 

Cafeína, 141, 233, 281, 594, 665 

Calciferol, véase Vitamina D 

Calcificación, 131 

Calcificación(es) intracraneana(s), 494 

Calcio 

- cloruro de, 666 

- gluconato de, 197, 283, 472, 631, 666 

- nivel(es) sérico(s), véase también 

+  Hipercalcemia; Hipocalcemia 

- - en apnea y bradicardia, 232 

- + en convulsión(es), 348 

- - encriterios para el alta 
hospitalaria, 312 

- - en hijo de madre diabética, 472 

- - en hiperpotasemia, 283 

- - en hipotensión y choque, 305 

- - enniño(s) de bajo peso al nacer, 
137 

- en policitemia, 329 

phe urinaria de, 631 

- poliestireno sulfonato de, 284 

- en reanimación del recién nacido, 20 

- suplemento de, 629 

- trastorno(s) del metabolismo del, 627 

Calcio citosólico, 573 

Calcitonina, 630 

Calfactante®, 65 
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California Birth Defects Monitoring 
Program, 561 
Calorías 
- cálculo de, 110 
- en displasia broncopulmonar, 599 
- en error(es) congénito(s) del metabolis- 
mo, 465 
- en fortificador(es) de la leche 
materna, 102 
- en manejo respiratorio, 49 
- en nutrición parenteral total, 482 
- requerimiento(s) nutricional(es) y, 86 
Cambio(s) circulatorio(s) durante 
la asfixia, 573 
Canadian Pediatric Society, 64 
Canal auriculoventricular común, 39 
Candida albicans, 34, 37 
Cánula(s) nasal(es), 57 
Capacidad residual funcional (CRF), 74 
Capoten®, véase Captopril 
Captopril, 290, 667 
Caput succedaneum, 35, 356, 375 
Rostro, 36, 311, 353, 355 
Carbamazepina, 350, 559, 667 
Carbenicilina, 298 
Carbunco, 521 
Cardiopatía acianótica, 397, 399 
Cardiopatia(s) 
- en cianosis, 252 
- en error(es) congénito(s) del metabolis- 
mo, 456 
- radiografía para, 126 
Cardiopatia(s) cianótica(s), 252, 397 
Cardiopatia(s) congénita(s), 397, 409 
Cardioversión, 240 
Carga de líquido(s) diagnóstica, 617 
Cariotipo(s) 
- determinación del de los, 332, 367 
- normal, 366 
- anormal(es), 368 
Carnitina, suplemento de, 106 
Catapres”, véase Clonidina 
Cataratas, 455 
Catecolamina(s), 290 
Catecolaminas en orina, 290 
Categoría(s) de riesgo fetal, 725 
Catéter percutáneo, 104, 135 
Catéter umbilical, procedimiento(s), 179 
Catéter(es) 
- lavado del, 135 
- en nutrición parenteral total, 104 
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- extracción, 217, 360 

Catéter(es) arterial(es), 176, 390, 643 

Catéter(es) arterial(es) periférico(s), 361 

Catéter(es) venoso(s), 390 

Cateterismo 

- de la arteria umbilical, 118, 134, 176, 286 

- arterial, 175, 643 

- cardíaco, 399 

- central arterial y venoso, 390 

- percutáneo arterial, 176 

- percutáneo venoso, 210 

- percutáneo venoso central, 212 

- problema(s) asociado(s) con, 108, 216, 

360 

- de la vena umbilical, 118, 218 

- vesical, 185, 319, 617 

“Cateterismo alto”, 181 

Cateterismo arterial percutaneo, 176 

Cateterismo cardiaco, 399 

Cateterismo de la vena umbilical (CVU), 
118, 135, 218 

Cateterismo venoso central percutaneo, 
212 

Cateterismo venoso percutaneo, 210 

Cateterismo vesical en el varón, 185 

Cateterismo vesical, en niñas recién naci- 
das, 185 

Cateterismo(s) venoso(s), precaución 
(es), 216 

Cateterización arterial y venoso central, 
104 

"Cateterismo bajo”, 181 

Cateterismo de la arteria umbilical (CAU), 
118, 135, 177, 286 

CD11 de superficie en neutrófilos, 488 

Cefalohematoma(s), 35, 352, 357, 375 

Cefalosporina(s), 489, 493 

Cefalotina, 668 

Cefazolina, 668 

Cefotaxima, 143, 493, 513, 669 

Cefoxitina, 669 

Ceftazidima, 669 

Ceftriaxona, 513, 670 

Cefuroxima, 670 

Ceguera, 622 

Célula(s) falciforme(s), 623 

Célula(s) T, 515 

Celulitis, 201 

Centers for Disease Control (CDC), 489, 561 

Cerclaje, 334 

Certificado de defunción en 
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neonatología, 256 

Cesárea(s) 

- anemia en, 374 

- anestesia para, 10 

- en incompatibilidad Rh, 386 

- en madre diabética, 470 

- en mujer(es) con infección por herpes 

simple, 502 

- policitemia e hiperviscosidad, 384 

- en transmisión de HIV, 518 

Cetoacidosis diabética, 471 

Cetona(s), 461 

CHIME (Colaborative Home Infant 
Monitoring Evaluation), 592 

Choque cardiogénico, 305, 308 

Choque hipovolémico, 304, 306 

Choque neurogénico, 305, 308 

CIA, véase Comunicación interauricular 

Cianosis, 32, 251 

Cianosis periférica, 33 

Cicatrización del talón, 202 

Tiempo de ciclo total, 75 

Ciclo de la urea, defecto(s), 452, 558 

CID (coagulación intravascular disemina- 
da), 193, 267, 270, 490 

Cigarrillo(s), 526 

Cigosidad, determinación de, 533 

Cimetidina, 11, 266, 671 

Cinc, 110 

Circuncisión, 313, 343 

Perímetro abdominal, 1, 528 

Cirrosis hepática, 456 

Cirugía(s) 

- abdominal, 322 

- para conducto arterioso permeable, 409 

- corrección con, 634, 647, 649 

- para defecto(s) del tubo neural, 567 

- mayor, 342 

- menor, 343 

Cisatracurio, 11 

Cistograma, radionúclidos, 115 

Cistouretrografía miccional, 489 

Citocina(s), 337, 488 

Citomegalovirus, 194, 498 

Citrato, 630 

CIV (comunicación intraventricular), 38, 
127, 399 

Claforan®, véase Cefotaxima sódica 

Clasificación(es) de evaluación del creci- 
miento, 86 

Cleocin®, véase Clindamicina 


770 


Clonidina, 482, 672 

Cloranfenicol, 673 

Clorhidrato de cisteina, 105 

Cloromycetin®, véase Cloranfenicol 

Cloroprocaina, 10 

Clorotiazida, 290, 597, 673 

Clorpromazina, 482 

CMV, véase Citomegalovirus 

CO, del final de volumen corriente, 53, 75 

Coagulación 

- coagulopatia(s) 

- = congénita(s), 270 

- - por consumo, 379, 380 

- - enexanguinotransfusión, 197 

- - en hemorragia digestiva, 268 

- - en hemorragia pulmonar, 339 

- estudio(s) de 

- - en aspiración gástrica, 264 

- - en heces sanguinolentas, 243 

- - en hematuria, 619 

- - en hemorragia digestiva, 269 

- - en hemorragia pulmonar, 340 

- - en hipotensión y choque, 305 

Coagulación intravascular diseminada 
(CID), 193, 267, 270, 490 

Coartación de aorta, 38, 128, 287 

Coartación posductal, 128 

Coartación preductal, 128 

Cobre, 109 

Cocaína, 248, 477, 526 

Coeficiente intelectual (Cl), 100, 567 

Colangiografia(s), operatoria(s), 273 

Colecho de hermano(s), 536 

Colelitiasis, 436 

Colestasis, 436, 439 

Colestasis inducida por nutrición parenteral 
total, 438 

Colestasis intrahepática progresiva, 436 

Colesterol, 440 

Colitis, 243 

Coloides, 306 

Colon, aire en, 129 

Coloración en arlequín, 33 

Colostomía(s), 317 

Compasión, 167 

Compatibilidad(es), véase Grupos sanguí- 
neos 

Complicación(es) 

- con derivación(es), 548 

- de enfermedad por membrana 

hialina, 604 
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- de la gestación múltiple, 532 

- de la prematuridad, 247 

- del RCIU, 248 

Complicación(es) ortopédica(s), 566 

Complicación(es) respiratoria(s) de las sep- 
sis, 490 

Complicación(es) vascular(es), 197 

Comunicación intraventricular (CIV), 38, 
127, 400 

Conducta(s) expectante(s), 631 

Conducta, cambio(s) en la, 487 

Conducto arterioso persistente, 38, 127, 
141, 227, 404 

Conducto(s) biliar(es) intrahepático(s), 
escasez de, 436 

Confianza, 167 

Conjugación, trastornos, 429 

Conjuntivitis, 258 

Conjuntivis por clamidias, 259 

Conjuntivitis bilateral, 258 

Conjuntivitis estafilocócica, 259, 261 

Conjuntivitis gonocócica, 258, 260 

Conjuntivitis por seudomonas, 259, 261 

Conjuntivitis química, 258, 260 

Conjuntivitis unilateral, 258 

Conjuntivitis virales, 259 

Conjuntivitis por herpes simple, 259, 261 

Consentimiento informado, 169 

Consideración(es) económica(s) en geme- 
lo(s), 537 

Constante(s) de tiempo (Kt), 56 

Control domiciliario de apneas, 594 

Control del mecanismo respiratorio, inma- 
duro, 591 

Control de la temperatura ambiente, 45 

Control(es) de la función cerebral 
(CFC), 162 

Control(es) hemodinámico(s), 135 

Control(es) respiratorio(s), 75 

Convección, 43 

Convulsión(es), 618, véase también 
Convulsiones neonatales 

Convulsión(es) clónica(s), 556 

Convulsión(es) dependiente(s) de piridoxi- 
na, 454, 556 

Convulsión(es) mioclónica(s), 556 

Convulsión(es) neonatal(es), 301, 347, 
554, 574, 578 

Convulsión(es) neonatal(es) familiar(es) 
benigna(s), 348 

Convulsión(es) sutil(es), 556 
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Convulsión(es) tónica(s), 556 
Convulsion(es) dependiente(s) de piridoxi- 
na, 454, 556 

Coprocultivo, 244, 541 

Corazón 

- cardiopatia(s) 

- - acianótica(s), 397, 399 

- - en apnea y bradicardia, 232 

- - arritmia(s), 221, 235 

- - encianosis, 252, 397 

- - enerror(es) congénito(s) del metabo- 
lismo, 456 

- - en hiperpotasemia, 283 

- - insuficiencia cardíaca congestiva, 40, 
127, 252, 339 

- examen físico, 37, 311 

- frecuencia cardíaca 

- - fetal, 3, 8, 575 

- - -~ en recién nacido(s) de 

bajo peso, 15, 17, 136 

- lesión(es) del lado izquierdo, 331 

- punción del, 209 

- radiografía(s), 126 

- ruido(s), 37, 251, 398, 400, 406 

Cordón umbilical 

- análisis de sangre, 389 

- anomalía(s), 375 

- pinzamiento, 383 

- recolección de sangre por vía percutánea 

del, 2 

- traumatismo del, 375 

Corioamnionitis, 337 

Coriorretinitis, 494 

Córnea(s), 353, 358 

Corticosteroide(s), 296, 307, 520, 598, 602 

Corticosteroide(s) en nebulización, 599 

Cortrosyn”, véase Cosintropina 

Cosintropina, 674 

CPAP, véase Presión positiva continua de 

la vía aérea 

Cráneo, fractura, 353, 358 

Craneosinostosis, 35 

Craneotabes, 36 

Creatinina, 282, 289, 299, 617 

Crecimiento 

- control de seguimiento del, 155 

- evaluación de, 86 

- fetal, determinación ecográfica, 1 

- en gemelo(s), 536 

- gráfico(s) de, 751 

- nutrición y, 599 
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- retardo del, 453 

Criopexia circunferencial, 624 

Criptorquidia, 650 

Cromolín, 731c 

Cromosoma Y, 363 

afecciones maternofetal(es), 311 

Cuello, 35, 311, 354 

- hipertonía con extensión del, 156 

- reflejo de enderezamiento del, 42 

Cuerda(s) vocal(es), lesión(es), 354 

Cuero cabelludo fetal, muestra(s) de san- 
gre fetal, 6 

Cultivo 

- en citomegalocirus, 497 

- en conjuntivitis, 259 

- líquido cefalorraquídeo, 307, 335, 338, 

492 

- orina, véase Urocultivo 

- sangre, véase Hemocultivo 

- en tracto respiratorio, 514 

- en virus del herpes simple, 501 

- en virus de la rubéola, 497 

Cultivo(s) de líquido cefalorraquídeo, véase 
Líquido cefalorraquídeo 

Curare”, véase Tubocurarina 

Curva(s) flujo-volumen, 56, 140 

CVU (cateterismo de la vena 
umbilical), 118, 142, 218 
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D-transposición de las grandes 
arterias, 397 
Dacrioestenosis, 259 
Lesión nerviosa, 189, 205 
Daraprim”, véase Pirimetamina 
DBP, véase Displasia broncopulmonar 
Debilidad muscular, 591 
Decadron*, véase Dexametasona 
Defecto(s) de la almohadilla endocárdica, 400 
Defecto(s) auricular(es) y septal(es), 38, 
129, 399 
Defecto(s) eritrocitario(s) congénito(s), 376 
Defecto(s) metabólico(s) hereditario(s), 293 
Defecto(s) de la oxidación de ácido(s) 
graso(s), 454, 456 
Defecto(s) del tubo neural (DTN), 546, 560 
Defectos de la pared abdominal, 646 
Deficiencia de 11-hidroxilasa, 364 
Deficiencia de 17-cetosteroide 
reductasa, 367 
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Deficiencia de 21-hidroxilasa, 363 

Deficiencia de alfa 1-antitripsina, 271, 273, 
400, 437, 456 

Deficiencia de acido(s) graso(s), 109 

Deficiencia de acido(s) graso(s) 
esencial(es), 109 

Deficiencia de carbamil fosfato 
sintetasa, 451 

Deficiencia del cofactor molibdeno, 454 

Deficiencia congénita de glucuronil transfe- 
rasa, 429 

Deficiencia de enzima(s) 
metabólica(s), 376 

Deficiencia enzimática, 364 

Deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidro- 
genasa, 274 

Deficiencia hipofisaria, 365 

Deficiencia de piruvato 
deshidrogenasa, 458 

Deficiencia(s) de minerales, 110 

Deficiencias hormonales, 293 

Déficit de tunción motora, 554, 564 

Deformabilidad de la membrana eritrocita- 
ría, 383 

Deglución de sangre materna, 242, 268 

Demerol®, véase Meperidina 

Densidad urinaria, 283, 329 

Densidad(es), 135, 302 

Depo- Testosterona, 370 

Derecho(s) de los padres, 169 

Derivación ventriculoperitoneal, 546 548, 
564 

Derivación(es), 369 

Desaceleración(es) de la frecuencia cardía- 
ca, 4 

Desarrollo 

- alteraciones, 348, 564 

- cognitivo, 157 

- desviación, 156 

- disociación, 156 

- evaluación, 313 

- retardo, 156 

- secuela(s) 

- - enasfixia perinatal, 579 

- - en displasia broncopulmonar, 600 

- - enencefalocele, 564 

- - factor(es) de riesgo para, 153 

Desarrollo neurológico, 156 

Desarrollo tumoral, 365 

Descompresión gástrica, 199 

Descompresión nasogástrica, 647 
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Descompresión, en neumotórax, 588 

Desequilibrios de O, y CO,, 225 

Desflurano, 12 

Deshidratación, 274, 328 

Desintegración neuronal, 573, 578 

Desnutrición materna, 525 

Destete 

- de respirador(es) de alta frecuencia, 70 

- de respirador(es) de alta frecuencia con 

interruptor de flujo, 72 

- de ventilación mecánica, 61 

Detección sistemática metabólica, 310, 
312, 349 

Deterioro(s) respiratorio(s), 406 

Determinación del sexo, 387, véase tam- 
bién Genitales ambiguos e 
Incompatibilidad Rh 

- por ecografía, 1 

Dexametasona, 599, 674 

DexFerrum®, véase Hierro dextran 

Dextrosa, véase Glucosa 

Dextrostix”, 292, 294 

Dextroversión cardíaca, 127 

DHT (dihidrotestosterona), 363, 367 

Diabetes 

- cetoacidosis, 471 

- clasificación de White, 468 

- insipida, 84 

mellitus 

- - materna, 292, 328, 630 

- - neonatal transitoria, 279 

- - nomenclatura, 469c 

- - yretardo de la maduración 

pulmonar, Z 

Diabetes materna, 468 

Diabetes mellitus insulinodependiente, 279 

Diabetes mellitus neonatal transitoria, 279 

Diabetes mellitus, nomenclatura, 469c 

Diabetes, clasificación de White, 468 

Diagnóstico(s) diferencial(es), véase 
Trastorno(s) específico(s) 

Diagnóstico(s) prenatal(es), 1 

Diálisis, 619 

Diálisis peritoneal, 465 

Diámetro biparietal, 1, 528 

Diamox®, véase Acetazolamida 

Diarrea, 298 

Diastematomielia, 560 

Diátesis hemorrágica, 243 

Diazepam, 9, 350, 482, 559, 675 

Diazóxido, 281, 290, 675 


ÍNDICE ANALÍTICO 


Dientes deciduos verdaderos, 37 

Dientes natales, 37 

Dientes predeciduos, 37 

Diferenciación ovárica, 363 

Dificultad(es) respiratoria(s), 251, 470, 605, 
640 

Diflucan”, véase Fluconazol 

Digital, 404, 655 

Digoxina, 237, 239, 240, 675 

Dihidrotestosterona (DHT), 363, 367 

Dilantin®, véase Fenitoína 

Dilatación ventricular, 545 

Dióxido de carbono 

- eliminación de, 70 

- respuesta, 591 

- transcutáneo, 53, 587 

Disbarismo, 152 

Disfunción del tracto urinario, 566 

Disfunción ventilatoria, 229 

Disociación, en desarrollo, 156 

Displasia broncopulmonar (DBP), 71, 124, 
286, 595, 627 

Displasia camptomélica, 366 

Dispositivo(s) para eliminar 
antibiótico(s), 335 

Disrafismo espinal oculto, 560 

Distensibilidad, 56 

Diuresis 

- en hiperpotasemia, 282 

- en hiponatremia, 301 

- en hipotensión y choque, 304 

- en insuficiencia renal aguda, 616 

- en manejo respiratorio, 55 

- en recién nacido(s) de bajo peso, 135 

- tardía, 319 

Diurético(s) 

- en alcalosis metabólica, 228 

- en displasia broncopulmonar, 598 

- en hidropesía fetal, 390 

- en hipercalcemia, 351 

- en hipertensión, 290 

- hipocalcemia secundaria a, 630, 632 

- en hiponatremia, 301 

- en hipopotasemia, 298 

- en osteopenia del prematuro, 627 

- en taquipnea transitoria, 611 

Diurético(s) de asa, 627 

Diurético(s) tiazídico(s), 627 

Diurit®, véase Clorotiazida 

DL-A-Tocopherol Acetate®, véase Vitamina 
E 
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Dobutamina, 308, 676 

Dobutrex”, véase Clorhidrato de dobutami- 
na 

Documentación, de muerte del niño, 256 

Dolor(es), 201, 286 

Donación de órgano(s), 256 

Donante de leche materna, 102 

Dopamina, 308, 543, 676 

Dopastat®, véase Dopamina 

Dopram®, véase Doxapram 

Doxapram, 233, 594, 677 

Drenaje nasogastrico, 298, 300 

Drenaje ventricular, 548 

Drenaje(s) peritoneal(es), 543 

Drisdol”, véase Vitamina D 

Distrofia miotónica, hijo de madre con, 425 


Early Neonatal Neurobehavioral Score 
(ENNS), 13 
ECG, véase Electrocardiografía 
ECN, véase Enterocolitis necrosante 
Ecocardiografía(s) 
- en anomalía(s) cardiaca(s) fetal(es), 403 
- en cianosis, 253 
- en conducto arterioso permeable, 405 
- en enfermedad por membrana 
hialina, 602 
- en gas(es) en sangre anormal(es), 226 
- en hijo de madre diabética, 471 
- en hipertensión, 289 
- en hipertensión pulmonar 
persistente, 411 
- en hipopertusión, 333 
- en hipotensión y choque, 305 
- en incompatibilidad Rh, 390 
- en neumonía por aspiración de 
meconio, 606 
- en pericardiocentesis, 208 
- en síndrome del corazón izquierdo 
hipoplásico, 400 
Ecografía 
- cerebral, 115 
- en defecto(s) del tubo neural, 562, 566 
- Doppler, 2, 159 
- en evaluación neurológica, 159 
- en genital(es) ambiguo(s), 366 
- en hemorragia intraventricular, 550 
- en hiperbilirrubinemia directa, 273, 440 
- en hipertensión endocraneal, 576 


774 


Ecografía (cont.) 

- en incompatibilidad Rh, 390 

- en prueba(s) prenatal(es), 1, 602 

- en RCIU, 527 

Ecografia abdominal, 115 

- en displasia broncopulmonar, 595 

- en falta de excreción de orina, 321 

- en hiperbilirrubinemia conjugada, 273 

- en hipertensión, 289 

- en insuficiencia renal aguda, 618 

Ecografia(s) Doppler, 2, 159 

Ecografía(s) Doppler de potencia, 115 

Ecografía renal, 596 

Ecografía(s) en tiempo real, 361 

Edad gestacional (EG) 

- apropiado para la, 23, 86, 154 

- en diagnóstico de apnea 
y bradicardia, 232 

- en diagnóstico de retardo del crecimiento 
intrauterino, 154, 527 

- y eliminación tardía de materia fecal, 315 

- estimación de, 1 

- evaluación de la, 1, 25 

- grande para la, 23, 86 

- pequeño para la, 23, 86, 468, 524 

- del prematuro, 246 

- recomendaciones para la alimentación 
del niño según, 21, 86, 98 

Edad del niño, véase también Edad gesta- 

cional 

- en apnea y bradicardia, 230, 232 

- en conjuntivitis, 258 

- en convulsión(es), 347 

- en criterio(s) para el alta hospitalaria, 
309 

- en hemorragia digestiva, 268 

- en hiperbilirrubinema no conjugada, 274 

- en hipertensión, 286 

- en hipopertusión, 331 

- en HIV, 516 

- en policitemia, 328, 383 

Edad(es) gestacional(es) posnatal(es), 

determinación de, 21 

Edecrin®, véase Ácido etacrínico 

Edema laringeo, 191 

Edema pulmonar, 126 

Edema(s), 359 

Edema(s) cerebral(es), 573, 578 

Edema(s) pulmonar(es), 126 

capacitacion, 151 

EEG, véase Electroencefalografia 


ÍNDICE ANALÍTICO 


EIP (enfisema intersticial pulmonar), 68, 
126, 588 

Electrocardiografía (ECG) 

- en apnea y bradicardia, 232 

- en arritmia(s), 237 

- en cianosis, 253 

- en criterio(s) para el alta hospitalaria, 313 

- en D-transposición de las grandes arte- 

rias, 404 
- en defecto(s) de la almohadilla endocár- 
dica, 400 

- en displasia broncopulmonar, 595 

- fijación de electrodo(s) en, 142 

- en hidropesía fetal, 390 

- en hijo de madre diabética, 471 

- en hipermagnesemia, 635 

- en hiperpotasemia, 282 

- en hipopotasemia, 299 

- en hipotensión, 305 

- en tetralogía de Fallot, 399 

Electroencefalografia (EEG) 

- en apnea y respiración periódica, 593 

- en asfixia perinatal, 576 

- en convulsión(es), 349 

- en criterio(s) para el alta hospitalaria, 313 

- en evaluación neurológica, 161 

Electrolito(s) 

- liquido(s) y, ZZ 

- nivel(es) sérico(s) 

- - en apnea y bradicardia, 231 

- - enarritmia(s), 240 

- - en ausencia de eliminación de mate- 
ría fecal, 316 

- - en convulsión(es), 350 

- - en displasia broncopulmonar, 596 

- - en enfermedad por membrana hialina, 
602 

- - enenterocolitis necrosante, 541 

- - enerror(es) congénito(s) del metabo- 
lismo, 459 

- - enexanguinotransfusión, 193, 197 

- - en hipermagnesemia, 635 

- - en hipotensión y choque, 305 

- - en incompatibilidad Rh, 390 

- - en neumoperitoneo, 323 

- - enrecién nacido(s) de bajo peso, 136 

- en nutrición parenteral total, 106 

- suplemento, 81 

Eliptocito(s), 379 

Eliptocitosis hereditaria, 376 

Embarazo(s) múltiple(s), 526, 532 
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Embolia, 175, 177, 212, 217, 360 

Embriología, 363 

Embrión, implantación del, 459 

EMLA, pomada, 345 

Emulsión(es) lipídica(s), 106 

Enalapril, 677 

Enalaprilat”, véase Enalapril 

Enanismo, extremidad(es) corta(s), costi- 
la(s) corta(s), 422c 

Encefalitis, 500 

Encefalocele, 560, 564 

Encefalopatia, 430, 447 

Encefalopatia hipoxicoisquémica, 350, 571, 
574 

Encefalopatia mioclónica temprana, 348 

Encefalopatia transitoria, 430 

Endoscopia, 265 

Enema(s) con acetilcisteina, 317 

Enfamil Human Milk Fortifier (EHMF®), 102 

Enfermedad biliar extrahepatica, 436 

Enfermedad biliar intrahepática, 436 

Enfermedad cardiopulmonar aguda, 539 

Enfermedad de Ebstein, 39, 129 

Enfermedad diseminada por herpes 
simple, 500 

Enfermedad estafilocócica, 492 

Enfermedad hemolítica, 193, 435 

Enfermedad hemorrágica del recién nacido, 
245, 270, 340 

Enfermedad hepática colestática, 109 

Enfermedad hepatocelular, 436 

Enfermedad de Hirschprung, 315, 317 

Enfermedad injerto versus huésped, 194 

Enfermedad de Lyme, 520 

Enfermedad por membrana hialina (EMH), 
600 

- en conducto arterioso permeable, 404 

- en displasia broncopulmonar, 595 

- evaluación radiológica de, 122 

- en hijo de madre diabética, 469, 473 

- relación lecitina:esfingomielina y, Z 

- en retardo del crecimiento intrauterino, 529 

- en taquipnea transitoria, 611 

- tratamiento con surfactante para, 65 

- tratamiento de, 66 

- ventilación de alta frecuencia para, 68 

Enfermedad por orina en jarabe de arce, 
452, 558 

Enfermedad de Pompe, 37, 457 

Enfermedad pulmonar crónica (EPC), 68, 
155, 595 
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Enfermedad de Refsum, 457 

Enfermedad del riñón poliquístico 
infantil, 644 

Enfermedad viral, pruebas de 
detección, 272, 517 

Enfermedad de von Gierke, 456 

Enfermedad(es) infecciosa(s), 425, 442, 
485 

Enfermedad(es) multiorgánica(s), 453, 575 

Enfermedad(es) neurológica(s), 42, 199, 
252, 545, 591 

Enfermedad(es) pulmonar(es), 122, 584 

- cronica(s), 66 

- neonatal(es), 61, 410, 584 

Enfermedad(es) de resolución quirúrgica, 
243, 637 

Enfermedad marcadora, 517 

Enfisema lobar congénito, 325, 327, 642 

Enfisema(s) 

- en error(es) congénito(s) del metabolis- 

mo, 456 

- lobar congénito, 325, 327, 642 

- pulmonar intersticial, 68, 125, 588 

Enflurano, 12 

Enfriamiento lento, 134 

Enfriamiento selectivo de la cabeza, 579 

Engerix®, 505, véase Vacuna para hepatitis 
B 

ENNS (Early Neonatal Neurobehavoiral 
Score), 13 

Ensamble catéter sobre aguja, 210 

Ensayo(s) de inmunoblot recombinante,506 

Enterocolitis necrosante (ECN), 539 

- hallazgo(s) sistémico(s), 540 

- signo(s) sistémico(s), 540 

- en alimentación del niño, 87, 91 

- en aspiración gástrica, 265 

- en examen radiológico, 115 

- en exanguinotransfusión, 197 

- en heces sanguinolentas, 242 

- en hemorragia digestiva, 268 

- en neumoperitoneo, 322 

- en policitemia, 330 

- tratamiento quirúrgico para, 649 

Enterovirus, 541 

Environmental Protection Agency, 562 

Episodio(s) tromboembólico(s), 360 

Epogen, véase Eritropoyetina 

Epoyetina alfa, 678 

Equimosis, 33, 352, 356 

Ergocalciferol, véase Vitamina D 
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Eritema tóxico, 34 

Eritema(s) de la pared abdominal, 543 

Eritrocito(s), 382 

- agregación, 382 

- defecto(s), 429 

- hemólisis patológica, 282 

- índice(s), 377 

Eritrocito(s) nucleado(s), 581 

Eritrocito(s), defecto(s) intrinseco(s) 
de los, 379 

Eritromicina, 515, 667 

Eritropoyesis fetal, 383 

Eritropoyetina, 678 

Eritropoyetina recombinante humana, trata- 
miento con, 87, 381 

Error(es) congénito(s) del metabolismo 
(ECM), 444, 525 

Erupción(es), 33, 508 

Escherichia coli, 620 

Esferocito(s), 379 

Esferocitosis hereditaria, 376 

Esófago 

- atresia, 114, 637 

- obstrucción, 637 

- perforación, 114, 191, 200 

- prueba con sonda de pH, 233 

Espasmo arterial, 175, 176 

Espectrometría de masa en tándem 
(TMS), 444, 463 

Espectroscopia casi infrarroja, 161, 577 

Espina bífida oculta, 560, 567 

Espiramicina, 496 

Espironolactona, 597, 633, 679 

Esquistocito(s), 379 

Estabilización, en transporte del niño, 150 

Estado ácido-base, 12 

Estándar del mejor interés, 168 

Estenosis acueductal congénita, 546, 547 

Estenosis aórtica, 39 

Estenosis aórtica congénita, 39 

Estenosis de la arteria renal, 287 

Estenosis pilórica, 269, 300 

Estenosis pulmonar, 39 

Estenosis pulmonar perfiérica, 38 

Estenosis pulmonar periférica, 38 

Estenosis pulmonar valvular, 129 

Estenosis subglótica, 192 

Estenosis de la válvula pulmonar, 129 

Esteroide(s), 281 

Estimulación del cuero cabelludo, 6 

Estimulación rectal, digital, 317 
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Estimulación vibroacústica, 6 

Estómago, aire en, 131 

Estreñimiento, 315 

Estreptocinasa, 362, 679 

Estreptococos del grupo B (EGB), 67, 334, 
337, 492 

- profilaxis, 489 

Estrés fetal, 248, 605 

Estrés por frío, 332 

Estrés perinatal, 630 

Estenosis uretral, 186 

Estenosis uretral(es), 186 

Estudio(s) por imagen(es) del tracto urina- 
rio, 489 

Estudio(s) con contraste con bario, 114, 
233, 317, 637, 641 

Estudio(s) con contraste para genital(es) 
ambiguo(s), 366 

Estudio(s) con contraste hidrosoluble, 114, 
324 

Estudio(s) con contraste hidrosoluble(s) de 
alta osmolalidad, 114 

Estudio(s) con contraste en obstrucción 
intestinal distal, 639 

Estudio(s) con radionúclido(s), 115, 273, 
618 

Estudio(s) electrográfico(s), 161 

Estudio(s) hormonal(es), 368, 528 

Estudio(s) radiológico(s) con placa 
simple, 541 

Ethrane®, véase Enflurano 

Ética, 132, 167, 581 

Etnia, 274, 387, 532 

Evaluación de la audición, 310 

Evaluación neurológica, 157, 164 

Evaluación neurológica, 159, 312 

Evaluación de la vista, 155 

Evaluación(es) multidisciplinaria(s), 156 

Evaluación(es) neuroconductual(es), 13 

Evaluación(es) postmortem, en error(es) 
congénito(s) del metabolismo, 464 

Evaporación(es), 43 

Evolución del paciente (notas), 748 

Examen físico 

- en arritmia, 235 

- en aspiración gástrica, 264 

- en cianosis, 252 

- en conjuntivitis, 259 

- en criterios para el alta hospitalaria, 311 

- en evaluación de gases en sangre, 226 

- en heces sanguinolentas, 243 
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- en hemorragia digestiva, 269 

- en hiperbilirrubinemia directa, 273 

- en hiperbilirrubinemia indirecta, 275 

- en manejo respiratorio, 51 

- del niño, 54 

- del recién nacido, 33 

Examen físico del abdomen 

- en apnea y bradicardia, 232 

- en hepatomegalia, 252 

- en hipertensión, 289 

- en el niño con deposición(es) sanguino- 

lenta(s), 243 

Examen físico del ano, 40, 243, 316 

Examen físico materno, 335 

Examen físico del recién nacido, 32 

Examen microscópico con campo 
oscuro, 512 

Examen ocular, 259, 313, 495, 623 

Estudio en la madre, para trastorno(s) pla- 
quetario(s), 393 

Examen(es) radiográfico(s), 113 

- de dos volemias, 196 

Exanguinotransfusión, 193 

- en anemia, 379 

- en enterocolitis necrosante, 539 

- en hiperbilirrubinemia conjugada, 277, 434 

- en hipermagnesemia, 635 

- en incompatibilidad Rh, 390 

- parcial, 196, 330, 385, 390 

Exosurf Neonatal”, véase Surfactante 

Expansor(es) de volumen, 20, 307, 391, 
490, 578 

Expert Committee on the Diagnosis and 
Classification of Diabetes Mellitus, 469, 
469c 

Extracción por vacío, 352 

Extrasistole(s), 236, 238 

Extrasistole(s) auricular(es), 236 

Extrasistole(s) ventricular(es) 
unifocal(es), 236 

Extremidad(es), en el examen fisico del 
recién nacido, 40 

Extrofia cloacal, 648 

Extrofia(s) vesical(es), 648 

Extubación, 61, 141 


F 
Facies de Potter, 420, 616 


Factor de estimulación de granulocito(s) 
recombinante humano, 490 


Factor(es) estimulante(s) 
de granulocito(s), 490 

Factor(es) genético(s) en RCIU, 524 

Familia, muerte del niño y, 255 

Fármaco(s) 

- administración domiciliaria de, 309, 313 

- analgésico(s) y anestésico(s), 8 

- como causa de 

- - apnea y bradicardia, 231 

aspiración de residuo gástrico sangui- 

nolento, 264 

- - hemorragia digestiva, 268, 270 

- - hiperglucemia, 279, 281 

- - hiperpotasemia, 283 

- - hipertensión, 287 

- - hiponatremia, 301, 303 

- - hipopotasemia, 298 

- - hipertensión, 287, 305, 308 

- - insuficiencia renal, 319 

- - retardo del crecimiento intrauterino, 
525 

- - vasospasmo(s), 360 

- durante el embarazo, 725, 725 

- efecto(s) en la lactancia y el amamanta- 

miento, 719 

- nivel(es) urinario(s), 317, 349 

- pasaje transplacentario de, 8 

- en reanimación del recién nacido, 20 

- toxicidad por, 237 

- tratamiento 

- - para apnea, 593 

- - para CMV, 499 

- - para hidrocefalia poshemorrágica, 
547 

- - para hidropesía fetal, 390 

- - para hijo de madre diabética, 481 

- - para hiperamoniemia, 465 

- - para hiperbilirrubinemia, 435 

- - para hipertensión, 287 

- - para hipopotasemia, 298 

- - para meningitis, 493 

- - para sífilis, 511 

- - para sostén respiratorio, 62 

- - para virus del herpes simple, 502 

- uso materno de, 474 

- - y ausencia de eliminación de heces 
en el niño, 315 

- - en convulsión(es), 348 

- - en hipertransfusión, 383 

- - y retardo del crecimiento 
intrauterino, 526 
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- -~ y riesgo de discapacidad del desarro- 
llo, 154 

Fármaco(s) en orina, 316, 348 

Farmaco(s) utilizado(s) en fertilidad, 562 

Fémur, longitud del, 528 

Feniciclidina, 481 

Fenilcetonuria, 458 

Fenitoína, 154, 281, 559, 680 

Fenobarbital, 680 

- en asfixia perinatal, 579 

- en enfermedad por membrana 
hialina, 604 

- en hemorragia intraventricular, 551 

- en hiperbilirrubinemia conjugada, 277, 
435 

- en síndrome(s) de abstinencia por 
droga(s), 482 

Fenotiazinas, 9 

Fentanilo, 344, 604, 681 

Fentolamina, 681 

Feto, prueba(s) de salud fetal, 3 

a-fetoproteínas (AFP), 1, 563 

Fibrilación o aleteo auricular(es), 236, 238, 

241 

Fibrinógeno, 265, 269, 337, 340 

Fibronectina, 337 

Fibroplasia retrolental, 622 

Fibrosis quística, 271, 437 

Fiebre materna periparto, 486 

Fijación de múltiple(s) articulación(es), 421 

FiO, (fracción inspirada de oxígeno), 75 

Fistula broncopleural, 68 

Fistula traqueoesofagica, 637, 641 

Fistula traqueoesofagica tipo h, 641 

Fisura anal, 244 

Fisura laringoesofagotraqueal, 641 

Fisura palatina, 192 

Fitonadiona, 717, véase Vitamina K 

Flagyl®, véase Metronidazol 

Flebitis, 211 

Flebotomía, 217 

Florinef*, véase Fludrocortisona 

Flucitosina, 681 

Fluconazol, 682 

Fludrocortisona, 682 

Flujo sanguíneo cerebral (FSC), 159, 550, 

573 

Flujo sanguíneo placentario, 525 

Fluothane”, véase Halotano 

Folato, véase Ácido fólico 

Fontanelas, 35 
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Food and Drug Administration (FDA), 65, 
520, 563, 725 

Forane”, véase /soflurano 

Fórceps, 352 

Fórmula hipoosmolar, 91 

Fórmula isoosmolar, 90 

Fórmula(s) hiperosmolar(es), 91, 539 

Fórmula(s) para niño(s) 

- Cálculo de las calorías en, 110 

- elección de la, 89 

- hiposódica(s), 303 

- intolerancia a la, 99, 242, 264, 487 

Fórmula(s) de transición, 91 

Fortaleza, 168 

Fortaz”, véase Ceftazidima 

Fortificador(es) de la leche materna, 102 

Fosfatasa alcalina, 312, 627, 631 

Fosfatidilglicerol, Z 

Fosfato(s), 351, 618 

Fosforo, 312, 682 

Fotocoagulación con láser, 624 

Fracción excretada de sodio, 617 

Fracción inspirada de oxígeno (FiO,), 75 

Fractura de clavícula, 354, 357 

Fractura del maxilar, 358 

Fractura de órbita, 353, 357 

Fractura(s) de fémur, 355, 359 

Fractura(s) de hueso(s) facial(es), 353, 358 

Fractura(s) de húmero, 355, 359 

Fractura(s) ósea(s), 223, 354, 359 

Frecuencia cardíaca fetal, 575 

Frecuencia cardíaca fetal, variabilidad lati- 
do a latido, 4 

Frecuencia respiratoria, 87 

Frecuencia respiratoria elevada, 199 

Frecuencia(s) de apoyo, 
en respirador(es), 58 

Fronesis, 167 

Extendido de Tzanck, 501 

FT4, 652 

Filtración, persistente de líquido, 207 

Función pulmonar, en ventilación mecáni- 
ca, 56 

Fungizone®, véase Anfotericina B 

Furosemida, 284, 303, 548, 598, 683 


G 


Galactosemia 
- en error(es) congénito(s) del metabolis- 
mo, 454, 463 
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- en hiperbilirrubinemia conjugada, 273, 
438 
- en hipoglucemia, 296 
- en sepsis neonatal, 486 
Galope, 331 
Gamimune N®, véase Inmunoglobulina 
intravenosa 
Gammagard”, véase Inmunoglobulina intra- 
venosa 
Gammaglobulina intravenosa, tratamiento 
con, 143 
Gammaglutamil transpeptidasa, 440 
Ganciclovir, 499 
Ganglio(s) linfático(s), 40 
Gangrena, 177 
Garamycin®, véase Gentamicina, sulfato de 
Gas(es) inhalado(s), mezcla, 64 
Gas(es) en sangre 
- en acidosis metabólica, 226 
- anomalia(s) en, 224 
- en apnea y bradicardia, 232 
- en asfixia perinatal, 571 
- en aspiración de meconio, 605 
- capilar, 50 
- en cianosis, 253 
- control de, 50, 138 
- en convulsión(es), 348 
- en displasia broncopulmonar, 595 
- en enfermedad por membrana 
hialina, 602 
- en enterocolitis necrosante, 541 
- en error(es) congénito(s) del metabolis- 
mo, 459 
- en hemorragia pulmonar, 340 
- en hipoperfusión, 331 
- en hipopotasemia, 299 
- en hipotensión, 305 
- en hipoxia, 229 
- en manejo respiratorio, 50 
- en neumoperitoneo, 323 
- en policitemia, 329 
- resultado(s) inexacto(s) de la prueba 
para, 175 
- venoso(s), 50 
- en ventilación mecánica, 57 
Gas(es) en sangre arterial, véase Gases 
en sangre 
Gas(es) en sangre venosa, 50, véase tam- 
bién Gases en sangre 
Gas, ausencia de, 131 
Gases en sangre capilares, 50 


Gastritis, 242, 244 

Gastrosquisis, 40, 646 

Gemelo evanescente, 532 

Gemelo(s), 532, 562 

Gemelo(s) heterosexual(es), 532 

Gemelo(s) monoamniótico(s), 534 

Gemelo(s) monocigótico(s), 533 

Gemelo(s) monocoriónico(s), 532 

Gen SRY, 363 

Genital(es) 

- en evaluación de la edad gestacional, 29 

- en el examen físico, 39, 311, 366 

- lesión de, 355, 359 

- lesión en, materna, 502 

Genital(es) ambiguo(s), 364 

Genital(es) ambiguo(s), fisiopatología, 363 

Genital(es) masculino(s), 40, 365 

Genital(es), en niñas recién nacidas, 40, 
363 

Genotipo(s), 456 

Gentamicina, 307, 338, 493, 620, 683 

Gestación múltiple, 526, 532 

Glándula(s) suprarrenal(es), 500 

Glucagón, 684 

Glucocorticoide(s), tratamiento con, 369, 389 

Glucógeno, 292 

Glucogenosis, 37, 446, 456 

Glucosa 

- en equilibrio hidroelectrolítico, 80 

- nivel(es) sérico(s), véase también 

Hiperglucemia; Hipoglucemia 

en apnea y bradicardia, 232 

en asfixia perinatal, 578 

en cianosis, 253 

en convulsión(es), 347, 558 

en enfermedad por membrana 
hialina, 602 

en hijo de madre diabética, 472 

en hiperbilirrubinemia conjugada, 440 

en hipertensión endocraneal, 578 

en incompatibilidad Rh, 386 

en meningitis, 492 

en policitemia, 329 

en recién nacido(s) de bajo peso, 137 

- en nutrición parenteral total, 104 

- en reanimación del recién nacido, 20 

- para tratamiento de hiperpotasemia, 284 

Glucuroniltransferasa, inhibición, 429 

Glutamato extracelular, 573 

Glutamina, 106 

Gónadas, desarrollo de, 363 
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